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Les tissus des étres vivants doivent la forme et l’agencement de leurs 
éléments constitutifs aux interactions innombrables qui s’établissent 
entre les propriétés physiques des substances dont ils sont faits. La com- 
plication est, le plus souvent, d’un ordre tel que nous ne pouvons avoir 
aucun espoir d’obtenir in vitro la reproduction de la plupart de ces 
éléments, méme si nous disposions a notre gré de toutes les substances 
qui entrent dans leur constitution. 

Ainsi, par exemple, ce serait une folie que de chercher a fabriquer 
quelque chose qui, méme de trés loin, pourrait simuler un noyau, a 
plus forte raison, une cellule. 


(1) Communication-conférence faite a la Société Anatomique, séance du 
6 novembre 1930. 
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Mais lorsqu’il s’agit d’éléments anatomiques formés d’une substance 
chimique pure ou d’un mélange de substances isomorphes, on peut 
obtenir la reproduction artificielle de leur structure par des moyens 
simples et, par la méme élucider certaines questions d’histogénése. Il 
existe, 4 ma connaissance, deux substances qui jouent toutes deux un 
réle morphogéne considérable dans l’organisme et qui, aprés avoir été 
dissoutes, c’est-a-dire aprés avoir perdu toute forme, sont capables, par 
le seul jeu de leurs propriétés physiques, de reconstituer in vitro des 
édifices ayant les caractéres essentiels des éléments de tissus d’ou elles 
proviennent, et cela dans des conditions extrémement simples. 

De ces deux substances, l'une appartient a la classe des lipoides, c’est 
la myéline, ou plus exactement le groupe de phosphatides qui entrent 
dans la composition de la myéline des nerfs et qui en gouvernent la 
morphologie. 

L’autre substance est une protéine, le collagéne, qui forme la trame des 
tissus. C’est de cette derniére seule que nous nous occuperons aujour- 
@hui. 

J’ai étudié, dans plusieurs.notes, le mécanisme physique du phéno- 
méne par lequel le collagéne dissout reprend la forme fibrillaire (1). 
Aujourd’hui, je voudrais insister sur le point de vue histologique de 
la question; mais il faut d’abord que je vous présente briévement la 
matiére qui a été utilisée dans les expériences dont vous allez voir les 
résultats. 

Ce liquide limpide, 4 peine moins mobile que l’eau pure dans le réci- 
pient qui la renferme, contient en solution. acide la protéine qui constitue 
la partie essentielle du collagéne. Pour l’obtenir, il suffit de faire gonfler 
pendant vingt-quatre heures des tendons de queue de rat dans de l’acide 
acétique au vingt-cing milliéme et de passer sur de la gaze, qui retient 
les tendons, devenus hyalins et trés friables. Cette solution ne contient 
guére plus de 1 %- de substance soluble, pesée a l’état sec. On pourrait 
VYavoir plus concentrée, en employant un acide moins dilué, mais il 
serait plus difficile de la débarrasser des débris de tendons. Je me suis 
servi, le plus souvent, d’acide acétique, mais tous les acides, sauf ceux 
qui ont un pouvoir fixateur, comme l’acide chromique ou Il’acide picrique, 
donnent, a dilution convenable, le méme résultat. Cette solution se con- 
serve indéfiniment si elle reste stérile, ce qui s’obtient, dans un flacon 
bien bouché, par l’addition de quelques gouttes d’éther. 

Versons dans ce liquide une solution de chlorure de sodium de fccon 
a établir une concentration de sel de 1 %, immédiatement il se produit 


(1) C. R. de la Soc. de Biol., 1927, t. 96, pp. 172, 464, 828, 1268 ; t. 97, p. 559 ; 
1928, t. 98, p. 15 ; 1930, t. 104, p. 156. 
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un abondant coagulum, qui flocule et présente cette opalescence parti- 
culiére aux suspensions colloidales : il est bleu par réflexion, orangé par 
transmission. 

Ce coagulum est formé en partie de fibrilles qui ont l’aspect et les 
propriétés des fibrilles du collagéne naturel, en partie d’un sol amicros- 
copique et d’une matiére mucoide, en proportions variables suivant les 
circonstances ; toutes ces substances se fixent comme le collagéne, se 
colorent en bleu par la méthode de Mallory, en rouge vif par celle de 
v. Gieson; enfin Ics fibrilles s’imprégnent en noir par l’argent, exac- 
ment comme la réticuline. Les fibrilles sont done formées d’un collagéne 
trés voisin du collagéne naturel ; elles ont toutes les propriétés de ce 
dernier, sauf qu’elles sont plus facilement solubies dans les acides, ce 
qui nécessite quelques précautions lorsqu’on les fixe au formol. 

Analysons de plus prés. Voici deux séries de tubes dans lesquels la 
solution de tendons a été étendue, 4 parties égales, de solutions de NaCl 
diversement concentrées, de telle facon que la teneur des tubes en sel, 
aprés le mélange, varie de 5 4 0,1 %. Pour l’une de ces séries, les solutions 
de NaCl ont été faites dans de l’acide acétique 4 1 p. 25.000; pour l’autre, 
on s’est servi d’eau distillée : le liquide est done moins acide dans les 
tubes de la seconde série. Vous voyez que, dans la premiére série, la 
coagulation s’arréte aprés le tube contenant 0,7 % de sel, tandis que, 
dans la seconde, la coagulation s’est produite dans tous les tubes. Ceci 
montre que le pH n’intervient pas essentiellement dans cette réaction, 
il régle seulement le degré d’efficacité du sel; on peut dire qu’il existe 
un antagonisme entre l’acide et le sel. 

Cet antagonismc, nous l’avons constaté dés le début de l’expérience; 
lacide chasse les sels des tendons pendant leur gonflement et Jeur disso- 
lution; ces sels, diffusés dans le liquide, tombent 4 une concentra- 
tion si faible qu’ils deviennent inactifs. Mais si, dans la solution, nous 
rétablissons une concentration suffisante de sel, l’acide 4a son tour est 
chassé et l’albumine coagule en fibrilles. En somme, il s’agit 14 d’une 
« action de masse », qui est réversible dans l’un et l’autre sens. 

Il ne suffit pas, d’ailleurs, que l’acide soit chassé pour que ce phénoméne 
se produise : il faut encore que l’albumine se recombine au sel. Dans ces 
sacs de collodion, j’ai introduit de la solution de tendons et j’ai fait 
‘dialyser contre de l’eau distillée ; tout acide a été éliminé, mais il ne 
s’est pas formé de fibrilles ; comme vous le voyez, l’albumine a pris en 
gelée limpide, semblable 4 celle de gélatine, mais solide 4 un taux de 
protéine beaucoup plus bas (gélatine, 6%; albumine du _ collagéne, 
0,5 %e). 

Cette gelée, c’est du collagéne moins le sel neutre; elle était en solu- 
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tion dans l’eau acidulée, probablement sous la forme d’un sel ow elle 
jouait le réle de base ; l’acide éliminé, elle se solidifie. . 

Nous pouvons lui rendre son sel et la remettre en fibrilles, non pas 
directement, mais aprés l’avoir redissoute dans un acide. Plongez ce sac, 
qui la contient, dans un acide dilué, demain vous trouverez dans le sac 
un liquide limpide, qui n’est autre que la solution originelle ; portez 
alors le sac dans une solution de NaCl a 1 %, il se formera un caillot 
opalin, fibrillaire comme ceux que vous voyez dans ces tubes. Reportez 
ce caillot dans un acide, vous retrouverez votre solution premiére ; et 
vous pouvez recommencer indéfiniment cette série de passages, les résul- 
tats seront les mémes : la molécule ne s’altére pas, tout est réversible. 

Quels sont les sels capables de produire ce phénoméne? II faut d’abord 
éliminer les métaux lourds, qui modifient la molécule d’albumine. Les 
sels de métaux bivalents, dans immense majorité des cas, sont inactifs, 
quelle que soit leur concentration ; pourtant, pendant une période trés 
courte, j’ai eu des solutions de tendons qui donnaient avec ces sels des 
caillots fibrillaires, sans que j’aie pu établir la raison de cette anomalie. 
Mais les sels de tous les métaux monovalents m’ont toujours donné 
réguli¢rement des caillots fibrillaires qui ne différent pas sensibiement 
les uns des autres ; pourtant certains aspects m’ont paru peut-étre plus 
faciles 4 obtenir avec certains métaux qu’avec d’autres. 

La seule condition nécessaire, c’est que les sels de métaux monova- 
lents soient neutres. Le bicarbonate de soude donne encore un caillot 
fibrillaire, mais les fibrilles sont extrémement fines, 4 peine visibles. Le 
carbonate ne donne rien. 

On me dira: c’est laction précipitante bien connue des sels neutres 
sur les albumines ; 4 quoi je répondrai que les deux phénoménes sont 
distincts parce que le caillot fibrillaire se forme avec des concentrations 
de sel excessivement faibles, tandis que la précipitation des autres albu- 
mines nécessite des doses massives. Tout porte a admettre, dans le cas 
du collagéne, non pas un phénoméne purement physique, mais une véri- 
table combinaison chimique d’une albumine particuliére avec un sel 
neutre de métal monovalent quelconque. 

Revenons aux séries de tubes que je vous ai montrées. Vous voyez 
qu’avec une concentration de 5 % de NaCl, le caillot est trés rétractile 
et moins éclairé ; au microscope, il ne contient pas de fibrilles ; son 
aspect est mucoide, mais il n’est pas formé de mucus; il peut étre 
redissout ct la solution, additionnée de sel en quantité convenable, coa- 
gule en fibrilles. Pour voir des ébauches de fibrilles, il faut descendre 
jusqu’a une concentration de 2 %; mais loptimum, pour la formation 
du caillot, est vers une concentration de NaCl d’environ 1 %. Au-dessous, 
le caillot reste fibrillaire, mais sa densité diminue rapidement. Les 
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mémes résultats s’obtiennent avec tous les sels neutres des métaux mono- 
valents ; seules les concentrations nécessaires varient avec Vanion et 
le cation. 

Lorsque ces tubes s’infecteront (flagellés, champignons), tous ceux dont 
le liquide est actuellement limpide, parce que la concentration du sel y 
est insuffisante, donneront un abondant caillot fibrillaire, souvent avec 
des formes extrémement bizarres. Le tube témoin, qui ne contient pas 
de sel, prendra en gelée, et cette gelée sera irréversible. 

Enfin si vous introduisez dans des espaces capillaires, tels qu’une 
cellule de 0 mm. 1 de profondeur ou un tube étiré, le liquide des tubes 
ot la coagulation ne s’est pas faite, vous verrez ce liquide coaguler en 
fibrilles au bout d’un temps plus ou moins long, mais ce phénoméne ne 
se produira jamais avec le liquide du tube témoin, qui est de la solution 
de tendon pure. 

Fait trés remarquable, les tendons de la queue des rongeurs, et non ceux 
des pattes, possédcnt la propriété de se dissoudre dans les acides dilués; 
tous les tendons des autres animaux gonflent sans se dissoudre. Mais en 
traitant les tendons du lapin et du chien préalablement par la soude 
caustique a 4% pendant vingt-quatre heures, on peut ensuite obtenir 
une solution en acide dilué qui se comporte comme celle des tendons de 
la queue du rat, sauf que le caillot fibrillaire a un aspect nettement diffé- 
rent. J’appelle collagéne A le caillot fourni directement par les tendons 
de la queue du rat, et collagéne B celui que l’on peut tirer, aprés l’action 
de la soude, des tendons du lapin et du chien. Les tendons du boeuf ne 
donnent ni collagéne A, ni collagéne B. 

L’espéce collagéne, comme beaucoup d’autres espéces biochimiques, 
est done formée de variétés nombreuses, qui différent surtout par des 
propriétés physiques, d’un animal 4 l’autre et, chez le méme animal, 
d’un tissu a l’autre. Cela n’empéche pas toutes ces variétés, y compris 
la réticuline, — ou mieux les réticulines, — de former un groupe trés 
uni, trés nettement délimité et de posséder en commun des propriétés 
essentielles, si bien que la technique histologique pure et simple ne per- 
met de tracer dans cet ensemble aucune division qui ait une base sérieuse. 

Nous pouvons maintenant aborder l’étude microscopique du caillot 
fibrillaire de collagéne, qui est en réalité une ébauche de reconstruction 
in vitro de la trame conjonctive. Cette étude, avec aide de quelques 
autres expériences, nous ménera 4 des hypothéses nouvelles sur le méca- 
nisme de la construction de la trame in vivo. 

La fibrille du tendon de la queue du rat est épaisse et elle parait rigide 
lorsqu’on la met en évidence par dissociation dans du liquide de Locke, 
ce qui est facile. Mais le produit que l’on en tire en solution acide donne, 
aprés recoagulation par le sel, des fibrilles qui ressemblent beaucoup 


‘ 
iy 
ak 
4 
4 
| 
> 
ye 
¥ 
4 
. 


6 J. NAGEOTTE 


plus a celles de la réticuline qu’a celles du tissu tendineux d’ou elles 
proviennent. 

Les préparations histologiques de caillot se font en mettant en pré- 
sence, entre une lame et une lamelle, supportée par des cales minces, 
une goutte de solution de tendon et une solution de sel. L’évolution est 
suivie 4 l’ultramicroscope, puis la préparation est lavée, fixée, relavée 
et colorée sans déranger la lamelle; ou bien les deux verres sont séparés 
et traités comme s’ils portaient des coupes collées. 

Les figures 1 et 2 représentent des caillots purement fibrillaires, vus 
4 Pultramicroscope; le fond est absolumcnt obscur dans les points qui 
ont été choisis. Mais il y a toujours de grands territoires dans les prépa- 
rations ou, avec les fibrilles, coexiste un sol amicroscopique plus ou moins 
dense, qui donne un éclairage diffus; c’est ce que montre la figure 3. 

Les fibrilles apparaissent d’abord sous la forme de filaments excessi- 
vement minces et trés peu éclairés, 4 peine visibles ; puis elles gros- 
sissent, s’allongent et deviennent trés lumineuses. 

Tantot ces fibrilles restent 4 peu prés simples, formant un feutrage, — 
tantét, et c’est la le cas le plus intéressant, elles se ramifient et leurs rami- 
fications s’anastomosent si bien qu’il en résulte un réseau continu, a 
mailles fermées, tout a fait semblable 4 une trame de réticuline (fig. 4). 
Voici, a cété, une trame réticulée du foie, qui vous permet de juger de 
cette ressemblance (fig. 5); la préparation a été obtenue en fixant un 
fragment de foie de chien dans la soude caustique 4 4% pendant un 
jour, puis en pratiquant une inclusion 4a la paraffine et en imprégnant 
les coupes 4 l’argent ; malgré les théories edifiées récemment par Foot, 
sur la soi-disant impossibilité d’imprégner par l’argent les tissus traités 
par la soude, vous voyez que la réticuline s’est parfaitement imprégnée 
en noir et que la destruction des éléments cellulaires par la soude a 
permis un étalement de la dentelle tramulaire, grace auquel la prépa- 
ration est particuliérement démonstrative. Cette préparation, comme 
toutes les préparations colorées que je vous présente, a été faite par 
M"“* Guyon, qui est une technicienne remarquable. En matiére d’histologie, 
une théorie n’est viable, au moins pour quelque temps, que si elle repose 
sur une technique soignée. 

On voit parfois des images intéressantes, lorsque des champignons 
commencent a se développer dans la solution de tendons, au moment ou 
lon provoque la coagulation par l’addition d’un sel (1) : chaque filament 


(1) J’ai observé a plusieurs reprises ce phénoméne accidentellement, mais je 
n’ai pas pu l’obtenir 4 volonté ; il y a sans doute quelque condition nécessaire, 
qui dépend so‘t du champignon, soit de la solution de tendon, et que je ne 
connais pas. MM. Guilliermend et Mangenot ont bien voulu étudier le cham- 
pignon dans un cas; ils ont constaté qu’il s’agissait d’un Dematium. 
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mycélien recoit un revétement trés mince formé par une délicate trame 
collagéne réticulée, exactement appliquée sur lui, d’ou partent un grand 
nombre de filaments radiés ; ensemble prend l’aspect de ce que les 
modistes appellent une chenille (fig. 6). Ceci m’améne a vous parler d’un 
ordre de faits d’une grande importance, qui permet d’expliquer certaines 
particularités primordiales de la texture de la trame collagéne: l’orien- 
tation des fibrilles et leur fixation, par une extrémité, aux parois du 
récipient ou de corps étrangers. 

Souvent on peut constater que les fibrilles ont une extrémité qui s’at- 
tache aux verres par un crampon ramifié, tandis que la croissance en 
longueur se fait par l’autre extrémité restée libre. 

Commencons par cette extrémité libre (fig. 7, a); vous voyez qu’elle est 
formée sur une certaine étendue par un filament rigide, éclairé dans 
toute son épaisseur et terminé par une pointe acérée comme une aiguille. 
A quelque distance, l’aspect change ; il apparait des traits obscurs qui 
donnent l’impression d’un remaniement interne et d’une formation endo- 
gene de fibrilles secondaires (fig. 7 et 9, b). Remarquez que ces fibrilles 
semblent croitre inégalement, ce qui entraine une série de torsions irré- 
guliéres, donnant une fausse apparence de segmentation, lorsqu’on exa- 
mine 4 l’ultramicroscope. Plus loin, la fibre, grace A ce processus, perd 
sa rigidité premiére et acquiert une forme crépue, que nous voyons bien 
souvent dans la trame naturelle. Il est évident que ces aspects peuvent 
étre invoqués pour l’explication du développement des faisceaux con- 
jonctifs, unités d’ordre supéricur, qui sont formés de fibrilles élémen- 
taires associées et, par conséquent, solidaires les unes des autres au cours 
de leur développement. Mais il existe aussi des cas ou ces sortes de 
cables semblent formés par l’agrégation de filaments primitivement dis- 
tincts (fig. 8, b). 

Passons a l’extrémité de fixation (fig. 8 et 9, a). Ici le cable s’arréte 
brusquement au contact de la paroi et les fibrilles qu’il contient s’épa- 
nouissent a cet endroit en branches ramifiées, souvent trés longues, 
adhérentes au verre sur toute leur étendue; ces branches ont des aspects 
divers suivant les préparations ; il peut arriver que leur forme indique 
nettement qu’elles sont formées de piéces distinctes, soudées bout a bout 
(fig. 10). 

Supposez un grand nombre de fibres attachées a la paroi en des points 
rapprochés : les crampons entrelacés, ou réunis par anastomose, for- 
meront une trame adhérente qui reproduira d’une facon assez fidéle la 
texture des membranes basales, telles que nous les voyons lorsque nous 
arrivons a les imprégner par l’argent. Les figures que je viens de pro- 
jeter sont donc, 4 ce que je crois, des schémas trés simplifiés qui per- 
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mettent de comprendre par quel mécanisme s’établissent les relations 
histologiques entre la trame collagéne et les épithéliums. 

Voici maintenant des préparations de collagéne B, vues 4 lultra- 
microscope, puis fixées et imprégnées d’argent. Bien que les fibrilles 
possédent les mémes affinités tinctoriales que celles du collagéne A, 
Vaspect général est entiérement différent, ce qui indique une modification 
importante de la matiére, sous l’influence de la soude (fig. 11 et 12). 

J’ai terminé ce qui a trait 4 la morphologie des caillots artificiels de 
collagéne. Il nous faut maintenant chercher 4 comprendre ce qui se passe 
lors de édification de la trame in vivo. 

Ce sont évidemment les mémes propriétés physiques qui interviennent, 
mais dans des conditions entiérement différentes. 

Notre fil conducteur sera la fibrine. Depuis longtemps, les analogies 
entre la trame fibrineuse et la trame collagéne sont connues, et chacun 
sait que Weigert rangeait ces substances dans la méme catégorie ; il 
avait méme admis, plut6ét que démontré, la transformation possible 
d’exsudats fibrineux en tissu fibreux. Moi-méme, j’ai affirmé en 1916 que 
la trame collagéne est, comme la fibrine, un « coagulum albuminoide du 
milieu intérieur », et cette maniére de voir, si opposée 4 la théorie de 
Vectoplasme, qui régnait alors, a trouvé une brillante confirmation dans 
les travaux de Maximow, qui a montré, d’une facon trés claire, la situa- 
tion intercellulaire de la trame dés son apparition dans les cellules de 
tissus (1). 

Mais il faut se mettre en garde contre les assimilations trop hatives. 
De ce que la trame collagéne se forme par un procédé analogue a celui 
de la fibrine, il n’en résulte pas nécessairement que la simple observation 
de la coagulation de la fibrine nous permettra de comprendre le méca- 
nisme de la construction de la trame collagéne in vivo. Prenez une goutte 
de plasma citraté, mélangez-la, sur lame, 4 une goutte de solution de 
CaCl: vous obtenez un caillot dont vous pouvez suivre la formation a 
Vultramicroscope et que vous pouvez ensuite colorer ou imprégner en 
noir par l’argent, bien qu’il soit admis que la fibrine ne prend pas 
Vargent (fig. 13). Dans toutes ces manipulations, les aspects que vous 
observez ressemblent étonnamment a ceux du caillot de collagéne que 
je viens de vous montrer. Les deux expériences sont-elles identiques ? 
Pas du tout, elles sont entiérement différentes l'une de l’autre. 

Lorsqu’il s’agit d’obtenir de la fibrine, nous prenons un liquide ou 
il n’y a pas de fibrine ; celle-ci se fait pendant l’expérience, aux dépens 
d’une autre albumine, le fibrinogéne, par l’action d’un ferment que 
toutes les cellules des tissus lésés peuvent fournir, et les fibrilles se 


(1) Zeitschr. f. mikr. Anat. Forschyng, Bd. 17, 1929. 
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forment au fur et 4 mesure que la matiére dont elles sont faites prend 
naissance. . 

Dans la formation artificielle du caillot de collagéne, c’est tout autre 
chose. La solution que nous employons contient déja, toute faite, la partic 
spécifique, ’'albumine du collagéne ; en lui restituant le sel banal dont 
nous l’avions privée, nous rendons simplement a cette albumine la pro- 
priété de se mettre en fibrilles, mais ici il n’intervient pas de ferment 
capable d’effectuer une transformation chimique de l’albumine. 

Et pourtant il n’est pas bien difficile de montrer que cette albumine 
spécifique du collagéne a été formée, elle aussi, longtemps auparavant, 
chez l’animal vivant ot nous l’avons prise, par l’action d’un ferment sur 
une autre albumine, de montrer, par conséquent, que les procédés de 
fabrication de la trame fibrineuse et de la trame collagéne sont, au fond, 
parfaitement comparables entre eux dans leur ensemble. Mais, pour cela, 
il faut abandonner notre caillot artificiel de collagéne et nous adresser 
a un autre mode d’expérimentation. 

J’ai soutenu, il y a déja longtemps, que l’on peut voir dans les plaies 
aseptiques du lapin, si lon emploie une bonne technique, des piéces de 
la trame fibrineuse se transformer sur place, et en gardant leur morpho- 
logie intacte, en piéces de la trame collagéne cicatricielle (1). Ce phéno- 
méne ne peut résulter que de la transformation interne, du métamor- 
phisme, des molécules albuminoides de la fibrine en d’autres molécules 
albuminoides, celles qui constituent le collagéne; cette transformation 
ne peut se faire que sous l’action d’un ferment et ce ferment ne peut étre 
fourni que par les éléments cellulaires du tissu cicatriciel. Les faits que 
jai décrits n’ont pas été acceptés par tout le monde, mais j’ai été heurcux 
de voir que mon ami Policard les tient pour établis. 

Une autre observation, qui date également de quelques années, m’a 
permis de constater la transformation du cytoplasma mort des cellules 
cartilagineuses en faisceaux collagénes, et cela dans des conditions qui 
excluent toute erreur, puisque la transformation s’effectue en vase clos, 
dans les capsules cartilagineuses intactes (2). : 

Voici de quoi il s’agit : dans les greffons de cartilage mort, la trame 
cartilagineuse persiste et se rattache extérieurement aux tissus de l’héte, 
de fagon a reprendre avec eux des rapports histologiques normaux. 
Dans cette trame, les cadavres des cellules cartilagineuses, mis a l’abri 
des causes de destruction par les capsules qui les enveloppent, persistent 
indéfiniment avec leur forme caractéristique ; ils se desséchent seule- 
ment un peu. Or, il apparait toujours a la périphérie de la piéce quelques 


(1) C. R. de la Soc. de Biol., 1916, t. 79, p. 833. 
(2) C. R. de l’Acad. des Sc., 1919, t. 169. 
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noyaux ostéo-cartilagineux qui envahissent le greffon. C’est au niveau 
de la zone d’envahissement, sur une trés faible épaisseur, que le phéno- 
méne du métamorphisme s’observe. En allant du greffon vers le chon- 
drome, on part d’une région ou les chondroplastes morts sont conservés, 
on traverse une trés mince couche, privée de tout élément cellulaire 
vivant, oli ces chondroplastes morts sont remplacés par des pelotons de 
collagéne, puis une couche encore plus mince de capsules remplies de 
mucus ; enfin on arrive au chondrome, formé de cellules cartilagineuses 
jeunes, et l’on constate qu’entre la trame du greffon de cartilage mort 
et celle du chondrome vivant, la continuité est parfaite (fig. 14). 

Tout se passe comme s’il émanait des cellules vivantes du chondrome 
une substance diffasible, capable de transformer une albumine, celle du 
cytoplasma mort (fig. 15), en une autre albumine, celle du collagéne. 
Cette substance, ce ferment, pénétre trés peu, parce que la trame carti- 
lagineuse est trés peu perméable; le cytoplasma mort, lorsqu’il est atteint 
par le ferment, est totalement transformé en fibrilles collagénes, qui se 
groupent plus ou moins en faisceaux et décrivent des trajets fermés, de 
telle sorte qu’on ne voit jamais une extrémité libre. Les pelotons, tous 
indépendants les uns des autres, sont enfermés dans les capsules intactes 
(fig. 16). Puis, tout au contact du néoplasme, le collagéne 4 son tour est 
transformé en mucine (fig. 17). 

De ces observations, je tire la conséquence suivante: les cellules de 
lorganisme, probablement toutes les cellules, peuvent sécréter un ferment 
diffusible qui, 4 distance, provoque le métamorphisme d’une albumine 
en collagéne. 

Cette fonction, soumise comme toutes les fonctions 4 une régulation 
trés précise, venant de l’enscmble des interactions qui gouvernent l’orga- 
nisme, est capable de présider 4 la formation -de la trame collagéne 
in vivo. En effet, si une albumine déja concrétée, comme la fibrine ou le 
cytoplasme mort, peut étre transformée en collagéne, il n’y a aucune 
raison pour qu’une albumine dissoute, circulant dans l’organisme en 
méme temps que le milieu intérieur, ne puisse subir le méme sort, lors- 
qu’elle passe dans le périmétre de diffusion d’une source de ferment 
spécifique. Cette albumine du collagéne ainsi formée peut, trés vraisem- 
blablement, sans méme qu’il soit nécessaire de supposer un solvant acide, 
se combiner aux sels, lorsqu’elle est 4 l'état naissant. Les molécules 
s’arrangent spontanément en fibrilles, une grande quantité de facteurs 
interviennent pour orienter les fibrilles et régler partout la quantité et 
la densité du coagulum. C’est ainsi, ou du moins je le suppose, que, sans 
étre « sécrétée » par les cellules du tissu, la trame collagéne se construit, 
avec ses variétés infinies, dues au milieu infiniment complexe de l’orga- 
nisme. 
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Remarquez que dans certains processus pathologiques a évolution sclé- 
reuse, il peut se produire des masses considérables de collagéne en un 
temps relativement court; si les cellules qui habitent le tissu étaient le 
siége d’une sécrétion d’albumine aussi active, cela se verrait 4 la struc- 
ture de leur protoplasma. Or, cela ne se voit pas ; bien au contraire, il 
arrive souvent que les cellules s’atrophient et disparaissent 4 mesure que 
la sclérose évolue. 

En terminant, je vous prie de bien considérer que le mécanisme de la 
formation du collagéne, tel que je viens de l’exposer, peut jouer suivant 
des modes variés qui aboutissent tous au méme résultat. I] ne me parait 
pas douteux que toutes sortes de débris, formés d’albumines diverses, 
peuvent étre utilisés pour la construction de la trame collagéne, a l’état 
normal comme 4 l’état pathologique; moi-méme, j’ai montré que, dans les 
cicatrices nerveuses, la premiére ébauche de l’endonévre des nerfs néo- 
formés résulte de la transformation de la membrane de Schwann des 
fascicules primitifs, au moment ot: se modifie le mode de groupement de 
leurs éléments constitutifs, — et il en est de méme chez l’embryon. Mais ce 
procédé de fabrication est certainement d’un rendement infime et lon 
peut affirmer que la presque totalité du collagéne apparait d’emblée 
comme un élément figuré nouveau entre les cellules, de la méme facon que 
la fibrine. Pas plus que la fibrine, le collagéne ne peut étre une sécrétion 
des cellules entre lesquelles il se forme; il y a bien une sécrétion, mais 
d’un ferment qui agit a dose infinitésimale. 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE 


Fic. 1, 2 et 3. — Caillots artificiels de collagéne A, faits entre lame et lamelle, 
vus a V'ultramicroscope. Gr. 430. 


Fic. 4. — Caillot de collagéne A imprégné par l’argent. Gr. 600. 


Fic. 5. — Réticuline du foie de chien, imprégnée par largent (fixation dans 
NaOH & 4 %, vingt-quatre heures). Gr. 400. 


Fic. 6. —- Mycélium sur lequel des fibrilles collagénes se sont fixées pendant 
la coagulation. Ultramicroscope. Gr. 800. 


Fic. 7. — Fibrille de collagéne dans un caillot. — a, extrémité de croissance ; 
b, région ot apparait le remaniement interne de la fibrille. Gr. 800. 


Fic. 8. — Crampons fixés au verre et cable qui en part (rubidium, ‘orme 
exceptionnelle). — a, crampon; b, cable; 4 droite, fragment d’une image nette 
de ce cAble, pour montrer sa structure. Ultramicroscope. Gr. 800. 


Fic. 9. — Méme objet (potassium). — a, crampon; b, cable; a droite, la conti- 
nuation du cable. 


Fic. 10. — Méme objet, fixation et coloration de Mallory en place, entre lame 
et lamelle. Gr. 1200 et 800. 


Fic. 11 et 12. — Collagéne B. Gr. 430 (ultramicroscope) et 500 (imprégnation 
d’argent). 


Fic. 13. — Caillot mince de fibrine (plasma citraté + CaCl?) imprégné par 
argent. Gr. 500. 


Fig. 14. — Greffon de cartilage mort (quatre mois), envahi par une néoplasie 
chondromateuse, avec deux zones remaniées au contact de cette néoplasie (lapin). 
Coloration de v. Gieson. Gr. 250. 


Fic. 15. — Cadavres des chondroplastes morts dans la zone non remaniée du 
greffon. Gr. 1000. 


+ Fic. 16. — Pelotons de collagéne nés par métamorphisme du cytoplasma des 
cellules mortes, dans la premiére zone remaniée du greffon. v. Gieson. Gr. 1000. 


Fic. 17. — Mucine dans la seconde zone remaniée. Mucicarmin. Gr. 1000. 
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LABORATOIRES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE L’UNIVERSITE DE MONTREAL 
ET DE L’HOPITAL SAINTE-JUSTINE, A MONTREAL (CANADA). 


UN CAS DE BRONCHO-PNEUMONIE A PLASMODES 
(Riesenzellenpneumonie, HECHT ) 


CONTRIBUTION A L’°ETUDE DU REVETEMENT ALVEOLAIRE 


par 


P. MASSON et L. PARE (1) 


Le nombre des travaux publiés depuis quelques années sur le revéte- 
ment de l’alvéole pulmonaire dit a lui seul l’importance et la difficulté de 
son étude. Malgré la multiplicité des renseignements fournis par lVhisto- 
logie du poumon normal, du poumon atteint de lésions spontanées ou 
expérimentales et par les cultures de tissus, le désaccord est complet. 

Pour certains (les classiques, la plupart des auteurs allemands, Guieysse- 
Pellissier), \’alvéole est bordé par des éléments épithéliaux d’origine endo- 
dermique, trés différents par leurs caractéres : les uns sont nucléés et 
granuleux, localisés au contact des capillaires sanguins ; les autres, aplatis, 
anucléés forment des plaques d’une minceur extréme qui revétent la paroi 
alvéolaire en tous les points ot les petites granuleuses manquent. Ces 
cellules granuleuses sont des « éléments d’attente » (Guieysse-Pélissicr) 
qui se gonflent, phagocytent, desquament, émigrent, assumant ainsi un 
role prépondérant dans les réactions inflammatoires de l’alvéole. 

Pour d’autres, ces fonctions sont caractéristiques du systéme réticulo- 
endothélial. Les cellules granuleuses sont des histiocytes et les plaques 
anucléées (si tant est qu’elles existent) seraient assimilables aux expan- 
sions lamelleuses qu’émettcnt les macrophages en culture (Policard). 


(1) Les microphotographies qui illustrent ce travail sont l’ceuvre du docteur 
L.-Ch. Simard, que nous remercions de sa précieuse collaboration. 
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L’alvéole n’a donc pas de revétement épithélial endodermique, mais un 
revétement d’origine et a propriétés mésenchymateuses. 

Pour d’autres enfin (Permar, Foot) un revétement endodermique existe, 
mais il ne joue aucun réle dans les inflammations. Les cellules qui desqua- 
ment et phagocytent proviennent des endothéliums vasculaires ou des élé- 
ments histocytaires septaux (1). 

Des conceptions aussi différentes ne peuvent étre toutes conformes a 
la réalité. Il faut faire un choix et ce choix est 4 peu prés impossible si 

‘Yon s’en tient exclusivement aux arguments présentés jusqu’ici de part 
et d’autre, Un objet d’étude semble avoir été négligé cependant : le 
poumon de l’enfant atteint de cette curieuse lésion décrite par Kromayer 
et dénommeée par Hecht Riesenzellenpneumonie. Et c’est parce qu’un cas 
de cette affection nous a paru suggestif 4 ce point de vue que nous avons 
cru bon de le décrire ici. 


- OBSERVATION 


Giséle C..., Agée de neuf mois, est portée le 21 janvier 1930 a la consul- 
tation de ’hépital Sainte-Justine, de Montréal (service du docteur Dutilly), 
parce qu’elle tousse depuis un mois environ et souffre de dyspnée. La 
maladie aurait débuté par une éruption, peut-étre rubéolique, mais qui ne 
fut identifiée par aucun médecin. Son pére vient de mourir phtisique a 
vingt-cing ans. Pas de syphilis chez les parents. 

A Vexamen, l’on trouve une adénite cervicale bilatérale, un chapelet 
costal et une hernie ombilicale. 

Les deux sommets sont submats. L’auscultation révéle des rales ron- 
flants et sibilants disséminés. Sommets soufflants et rudes. Petits rales 
humides dans la région axillaire droite. 

La radioscopie montre une opacité réguliére des lobes supérieur et 
moyen droits. 

Température oscillant entre 39° et 40°. 

Le 4 février éclatent des convulsions. Une ponction lombaire donne 
issue 4 un liquide sous pression et contenant 225 éléments a la cellule de 
Nageotte, 15 % de polynucléaires et 85 % de lymphocytes. 

Le diagnostic de granulie avec méningite tuberculeuse est posé. 


(1) Nous n’avons pas cru devoir expuser et critiquer longuement les diverses 
théories du revétement alvéolaire. Aussi bien cet exposé et cette critique ont été 
objet de deux trés remarquables articles, parus dans cette Revue, l’un de 
Huguenin, Foulon et Delarue (1929-VI-775), l'autre du regretté L. Bard (1929- 
VI-1151). Nous y renvoyons le lecteur. ; 
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La dyspnée s’accentue et la mort survient le 16 février 1930, deux mois 
environ aprés l’apparition des accidents pulmonaires. 


AuTopsig. — L’autopsie confirme le diagnostic de méningite tubercu- 
leuse au cours d’une granulie généralisée. Cette granulie est d’ailleurs 
assez discréte et disséminée dans tous les viscéres. 

Les poumons sont rattachés 4 la cage thoracique par de nombreuses 
adhérences friables. Seuls leurs bords antérieurs sont libres et emphysé- 
mateux, 

Dans leurs trois quarts postérieurs, tous deux sont densifiés du haut en 
bas. En bordure de la zone densifiée en masse, les languettes emphyséma- 
teuses présentent des lobules déprimés et atélectasiés, et d’autres, saillants 
et grisatres. 

A la coupe, on constate que les bronches sont toutes remplies de pus. 
Les plus grosses sont franchement ectasiées, les moyennes sont soit ecta- 
siées et ulcérées, soit simplement distendues par leur contenu. Le paren- 
chyme est induré en totalité, sa lobulation est nettement dessinée par les 
tons d’un gris différent qu’ont pris chacun des lobules et par l’épaississe- 
ment scléreux de maints septa. Certains de ceux-ci forment, surtout en 
arriére, de larges bandes qui unissent la plévre 4 l’adventice épaissie des 
grosses bronches dilatées. Quelques lobules sont nettcment infiltrés de 
pus; certains autres sont secs et légérement indurés sans atteindre nulle 
part la consistance de la carnification. En bordure de la zone emphysé- 
mateuse, on trouve quelques lésions de bronchite suppurée généralisée 
avec bronchectasie et des lésions lobulaires d’ages trés variés, plus 
anciennes en arriére et plus récentes en avant. 

Brochant sur le tout, un semis tuberculeux formé de tubercules sub- 
miliaires trés durs dans la moitié antérieure du poumon, par de gros 
tubercules caséeux dans sa moitié postérieure. 

Adénopathie caséeuse cervicale, trachéo-bronchique et mésentérique. 

Otite moyenne purulente double. 

En somme, le cadavre présente, outre son rachitisme et sa hernie ombi- 
licale, trois ordres de lésions infectieuses : une adénopathie tuberculeuse 
suivie de dissémination sanguine, une broncho-pneumonie prolongée a 
poussées successives, compliquée de bronchectasie, et une otite moyenne 
double. Il est possible que la broncho-pneumonie et lotite aient toutes 
deux la méme origine: une rougeole. Cette derniére toutefois reste 
douteuse. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE DES POUMONS. — L’examen histologique des pou- 
mons confirme la dualité étiologique des processus dont ils sont le théatre : 


broncho-pneumonie 4 plasmodes, extrémement étendue, et! granulie. 
A vrai dire, examen des seules régions postérieures de chaque viscére 
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révéle une telle intrication des deux processus que l’on peut hésiter a les 
isoler l’un de lautre. Leur franche séparation le long des bords libres 
montre bien leur autonomie respective. 

Si, d’autre part, on étudie les lésions broncho-pneumoniques, en faisant 
abstraction des lésions tuberculeuses, on constate qu’elles sont dissémi- 
nécs, toutes récentes, en avant, de plus en plus confluentes et anciennes, 
en arriére, ou elles sont partiellement scléreuses. Si l’on confronte ces 
données avec l’évolution clinique de la maladie, on est fondé a penser 
que la broncho-pneumonie a débuté deux mois environ avant la mort de 
Venfant par les sommets, qu’elle a évolué par poussécs successives, enva- 
hissant la presque totalité des poumons, lobule aprés lobule, de haut en 
bas, et d’arriére en avant. 

Si done nous décrivons les lésions lobulaires dans l’ordre inverse de 
leur apparition, commencant par celles des régions antérieures, les plus 
récentes, et finissant par cel‘es des régions postéricures, les plus anciennes, 
nous pourrons établir une série de stades correspondant selon toute vrai- 
scmblance a la succession des phénoménes qui se sont déroulés dans les 
lobules atteints en premier lieu. 

Nous étudierons ensuite les altérations des grosses bronches et enfin les 
modalités diverses des lésions tuberculeuses. 


A. — Lésions lcbulaires. 


Premier stade. — Toutes les ramifications bronchiques intralobulaires 
sont remplies de pus. L’épithélium cylindrique est en place. Ca et la 
cependant, il se décolle par petits placards, laissant le chorion a nu. Ce 
chorion est congestif, edémateux, modérément infiltré de polynucléaires, 
ainsi que la musculcuse et l’adventice (bronchioles de distribution intra- 
lobulaire). L’artére satellite est large, gorgée de sang, mais sans lésion de 
sa poi. 

Suivant les lobules, la propagation au parenchyme respiratoire se fait 
selon le mode interstitiel ou par le mode direct. 

a) Propagation interstitielle. L’exsudat bronchique s’arréte 4 l’entrée 
des couloirs infundilulaires, mais la réaction inflammatoire du chorion 
s’étend aux septa alvéolaires, congestifs partout, épaissis et cedématcux 
au voisinage des bronchioles terminales. Déja, dans ces derniéres, com- 
mence une diapédése de polynucléaircs qui tombent dans les alvéoles 
proximaux avec un peu de sérosité. Les alvéoles distaux sont étroits, 
partiellement atélectasiques. Les uns présentent un début d’alvéolite des- 
quamative : gonflement des cellules alvéolaires qui deviennent cubiqucs, 
sans nulle part former de revétement continu, et tombent dans une faible 
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quantité de liquide étalé en lame sur la paroi alvéolaire. Les autres sont 
absolument secs, sans trace de liquide exsudé et cependant déja les 
cellules se gonflent et deviennent cubiques (fig. 1). 

Dés ce stade infiniment précoce, ot l'on ne constate qu’une alvéolite 


Fic. 1. — Alvéole au stade 1, pris en bordure d’un lobule 
de la région antérieure du poumon. 


Les bronches intralobulaires sont remplies de pus qui s’arréte au début des 
bronches alvéolaires. Les parois de celles-ci sont congestives et un exsudat 
séreux et leucocytaire diapédétique (propagation interstitielle) commence a 
envahir les alvéoles correspondants. Les alvéoles périphériques représentés 
dans la figure sont encore remplis d’air et libres de tout exsudat. Leur 
paroi est épaissie. En réalité, cet épaississement est di a la turgescence 
extréme des capillaires alvéolaires gorgés d’hématies entassées (teinte 
grise). Dans l’alvéole du milieu, on apergoit, en bas et & gauche, une 
cellule de revétement, turgide et mononucléée. En haut, une autre cellule, 
a deux noyaux, plus large et étalée sur la paroi: début d’évolution 
plasmodiale. 


congestive sans épanchement cedémateux, sans diapédése, les plasmodes 
font leur apparition. Ils sont petits et apparaissent comme des lames pro-. 
toplasmiques denses, étalées sur la paroi alvéolaire, larges comme deux 
ou trois cellules cubiques et contenant deux ou trois noyaux, souvent 
lobés, fissurés, en voie de division directe. Ils sont rares, isolés, semés au 
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hasard, aussi bien dans les alvéoles sous-pleuraux que dans lcs autres. 
On en treuve un ou deux par alvéole. Manifestement, ils sont de méme 
nature que les ccllules cubiques. 

Tantot ils se gonflent, deviennent turgides et tombent dans la cavité 
alvéolaire, parmi les autres cellules desquamées, lorsque survient I’cedéme. 
Tantdét ils s’épaississent et s’étalent sur la paroi, malgré l’cedéme. 

Lorsque l’cedéme, puis la diapédése leucocytaire s’installent, ils sont 


Fic. 2. — Alvéole au stade 1. 


Lobule envahi en bloc par propagation directe. Les alvéoles sont remplis de 
polynucléaires intacts. Leurs parois sont congestives et inégalement riches 
en polynuciéaires. L’alvéole central présente, le long de son bord inférieur, 
un petit plasmode Aa deux noyaux (p). 


déja 1a, en petit nombre, il est vrai, mais indiscutables : fait important 
dont nous ferons état plus loin. 

b) Propagation directe. Le pus bronchique fait irruption dans les cou- 
loirs alvéolaires et les injecte avec tous les alvéoles. Les capillaircs sont 
congestifs, mais la paroi alvéolaire ne montre pas de figures diapédé- 
tiques. Les cellules du revétement se gonflent, et parmi elles on trouve 
¢a et la de petits plasmodes étalés (fig. 2), semblables 4 ceux de ]’alvéolite 
séche décrite plus haut. Il y a tout lieu de penser que leur naissance a 
précédé l’introduction du pus bronchique dans les alvéoles. 
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Deuxiéme stade. — Les bronchioles intralobulaires desquament par- 
ticllement. Ce qui reste de leur épithélium se transforme en plasmodes. 
Plusieurs cellules cylindriques voisines perdent leurs limites latérales et 
se fusionnent, formant de petites masses indiviscs, plurinucléées, cunéi- 
formes, enchassées entre leurs voisines, restées distinctes. Ces pctits plas- 
modes s’accroissent soit par augmentation de leur masse propre. Long- 
temps ils conservent une cuticule striée et hérissée de cils, témoin de 
leur origine. Leurs noyaux se multiplient et se disposent sur plusieurs 
plans. Peu a peu ces noyaux, au lieu de se colorer en bleu par l’héma- 
toxyline de Mallory, se teignent en rouge pourpre. Plus tard, les cils 
disparaissent ; la cuticule perd sa réfringence et sa netteté et a sa place 
on obscrve une sorte de densification du protoplasma sans limite précise 
et ol ’hématoxyline de Mallory fait apparaitre de grossiers filaments 
bleu foncé. En s’accroissant, les plasmodes restent plans, étalés sur le 
chorion et se substituent peu a pcu a l’épithélium bronchique. 

A ce stade, quel qu’ait été le mode de propagation, — interstitielle ou 
directe, — les alvéoles sont remplis de polynucléaires intacts, non pyc- 
notiques, auxquels se mélangent des ccllules alvéolaires plus ou moins 
vacuolisées. Parfois, trés irréguliérement, quelques filaments ou échevaux 
de fibrine apparaissent dans l’exsudat. 

La congestion alvéolaire s’atténue, ainsi que la diapédése des polynu- 
cléaires. 

Les plasmodes deviennent de plus en plus nombreux et volumineux. 
Ils apparaissent séparément, s’accroissent rapidement en multipliant leur. 
noyaux par amitose. Bientét ces noyaux, comme ceux des plasmodes bron- 
chiques, deviennent compacts, ne se colorent plus en bleu par l’héma- 
toxyline phosphotungstique, mais en rouge, et prennent une teinte rouge 
violacé par l’hémalun-éosine. Cette structure et cette affinité tinctoriale 
des noyaux se maintiendront jusqu’a la fin, sans étre suivies d’une dégé- 
nérescence des cytoplasmes. 

De ces plasmodes, les uns —- rares — deviennent saillants, s’arron- 
dissent et desquament dans l’alvéole. Les autres — la plupart — s’étalent 
sur la paroi alvéolaire (fig. 3). Celle de Icurs faces qui borde la cavité est 
plane et présente une lame dense, fortement colorable, ot ’hématoxyline 
de Mallory dcssine une vague striation bleue. Cette lame se confond en 
profondeur avec le cytoplasme plus clair du corps plasmodial. Par sa 
face opposée, le plasmode repose directement sur la paroi alvéolaire dont 
il épouse tous les rcliefs. Plane lorsque la paroi est tendue, elle dessine 
des festons quand J’alvéole est plissé. Les noyaux, trés nombreux dans 
les gros plasmodes, — on en compte parfois 50 ou 60, — sont accumulés 
dans leur région moyenne et laissent tibres leurs bords. Jamais ces plas- 
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modes ne contiennent d’inclusions qui permettent de Jeur attribuer une I 
fonction phagocytaire. 

En méme temps qu’augmente le nombre des plasmodes apparaissent 
dans les septa alvéolaires des histiocytes lymphocytoides. Nombre de i 
I 


Fic. 3. — Alvéole au stade 3. 


Revétement plasmodial. La cavité alvéolaire est remplie de cellules : poly- r 
nucléaires & divers degrés de dégénérescence et macrophages. En hbordure 
de la cavité, trois plasmodes. Celui du milieu est coupé normalement 
a sa surface : remarquer sa lame superficielle dense, colorée en bleu-noir 
par Vhématoxyline de Mallory, qui repose sur le cytoplasme compact 
et plus clair du reste du plasmode. Au voisinage de cette lame, on voit 
des granulations foncées qui semblent la prolonger en profondeur. Les 


deux plasmodes latéraux sont coupés tangentiellement, surtout celui de A 
droite, qui présente de face sa lame superficielle, d’aspect grenu. Le 
septum alvéolaire est épais et infiltré d’histiocytes. F 
ceux-ci émigrent, en passant entre les plasmodes, dans les cavités alvéo- e 
laires ou ils se gonficnt, se vacuolisent et prennent le méme aspect que les Pp 
cellules de revétement desquamées lors du début de l’alvéolite. ce 
Troisiéme stade. — Les bronches sont devenues méconnaissables: plus - 


d’épithélium cylindrique. Un revétement plasmodial discontinu les borde. p 


q 
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L’artériole qui les accompagne permet seule de les identifier. Leur 
lumiére est encombrée de cadavres leucocytaires. 

L’exsudat alvéolaire se modifie peu a peu. Plus de polynucléaires 
intacts. Tous sont pycnotiques. Leurs contours perdent leur précision. 
Des cellules vacuolaires, chargées de graisses biréfringentes, s’y mélent 


Fic. 4. — Stade 4. 


A droite, cavité alvéolaire remplie de macrophages xanthélasmisés et Aa con- 
tours souvent imprécis. En bordure, un volumineux plasmode dont la 
lame superficielle reste dense et épaisse, mais dont le cytoplasme est 
vacuolisé, Entre ce plasmode et celui qui est situé en dessous, une fissure 
par ou passent des histiocytes venus du septum. Celui-ci est infiltré 
d@histiocytes lymphocytoides qui entourent un volumineux capillaire rempli 
d’hématies. 

A gauche et en haut, une autre cavité alvéolaire bordée de petits plasmodes 
vacuolaires. 

En bas et a gauche, quelques macrophages septaux xanthélasmisés (stade 5). 


en proportion de plus en plus grande. Ultérieurement, tout vestige de 
polynucléaire a disparu et lValvéole est rempli de cellules vacuolaires 
chargées de graisses biréfringentes, xanthélasmisées. 

La paroi alvéolaire est fortement épaissie. Plus de congestion: le 
réseau des capillaires semble raréfié. Le septum est trés épais, infiltré non 
plus par des polynucléaires, mais par des histiocytes lymphocytoides, 
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dont quelques-uns émigrent encore dans la cavité entre les plasmodes, 
et non au travers de leur cytoplasme, puis se vacuolisent. 

Ces derniers forment un revétement 4 peu prés continu. Leurs carac- 
téres sont les mémes qu’au stade précédent. Ils ne contiennent pas de 
graisses colorables ou biréfringentes. Par les bords, ils sont contigus, 
mais non soudés. Leur face de contact réciproque ne présente pas plus 
de différenciation membraneuse que leur face profonde, accolée au tissu 
conjonctif. 


Quatriéme stade. — Les bronches de distribution sont au méme point 
que ci-dessus et resteront en cet état. Nous n’en parlerons plus. 

Les bronches alvéolaires ct les alvéoles présentent des modifications 
identiques (fig. 4). Leur contenu est formé par des cellules vacuolaires 
plus volumineuses qu’au stade précédent ct 4 contours souvent imprécis. 
Ces cellules sont comme gonflées et en voie d’éclatement, éclatement qui 
libére leurs inclusions dans lalvéole. A ce moment, mais 4 ce moment 
seulement, les plasmodes se creusent de vacuoles graisseuses, et cela de 
facon particuliére. 

Lcur lame densifiée superficielle reste compacte. Les vacuoles appa- 
raissent seulement dans le cytoplasme sous-jacent, toutes petites au voisi- 
nage de la lame densifiée, de plus en plus volumineuscs en profondeur. 
Leurs dimensions maxima s’observent prés de la face profonde de la 
cellule. Trés voisincs, elles sont séparées les unes des autres par de 
minces cloisons cytoplasmiques, de telle sorte que le plasmode, étudié sur 
coupes a la paraffine, a une structure aréolaire. 

La paroi alvéolaire est infiltrée d’histiocytes 4 cytoplasme réduit et 
dense, comme plus haut. 


LEGENDE DE LA FIGURE 5 


Fic. 5. — Groupe d’alvéoles (a4 gauche) au voisinage d’un septum interlo- 
bulaire sclérosé (a droite). Les septa alvéolaires sont trés épaissis et, 
remplis d’histiocytes. 

En haut et en bas, revétements plamodiaux plus ou moins vacuolisés. L’alvéole 
médian mérite une attention spéciale : en haut, son revétement plasmo- 
dial est vacuolisé et les histiocytes septaux voisins petits, lymphocy- 
toides (stade 5). En bas, les plasmodes sont redevenus compacts (stade 6). 
tandis que les histiocytes contigus sont devenus vacuolaires. Au centre, 
entre deux plasmodes, une fissure par laquelle de petits histiocytes 
passent dans les caviiés alvéolaires, ot ils se gonflent, se vacuolisent et 
se mélent a leurs devanciers, plus ou moins désintégrés. 

A droite, un capillaire. En haut et en bas de ce vaisseau, des coupes tangen- 

tielles d’alvéoles dont le revétement plasmodial est irréguli¢rement vacuo- 

lisé (retour A la structure compacte). Les histiocytes voisins de ces alvéoles 
sont xanthélasmisés. 
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Fic. 5. 
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Cinquiéme stade. — La dégénérescence des cellules intra-alvéolaires se 
complete. 

La vacuolisation des plasmodes se généralise 4 toute leur masse, la lame 
superficielle restant toujours compacte. La face profonde, au contraire, 
semble s’effilocher, par rupture des vacuoles qui la bordent. 

A ce moment et 4 ce moment seulement, — et ceci est particuliérement 


Fic. 6. — Au centre, un alvéole dont le revétement plasmodial évolue 
vers Vétat cubique. 


On peut suivre la marche du processus en examinant la paroi alvéolaire 
depuis la droite jusqu’A la gauche (stade 7 b). Sclérose et épaississement 
des septa. 


frappant au voisinage des bronches alvéolaires, — les histiocytes gros- 
sissent et leur cytoplasme se remplit de gouttelettes biréfringentes (fig. 5). 


Sixiéme stade. — L’alvéole ne contient plus qu’une sérosité tenant en 
suspension des débris albuminoides. 

Les plasmodes ont perdu leurs vacuoles et repris leur compacité (fig. 5 
et 6). 

Les histiocytes septaux vacuolaires diminuent de nombre, soit qu’ils 
aient émigré, soit qu’ils aient éliminé leurs graisses par des voies incon- 
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Fic. 7. — Groupe d’alvéoles au stade 7 b. Cavités alvéolaires contenant 
des gouttes albumineuses plus denses et de rares cellules vacuolisées. 


Le revétement est formé par quelques petits plasmodes et des cellules cubiques 
d’aspect franchement épithélial. Les septa épais contiennent des _histio- 
cytes, des fibroblastes et des fibres collagénes. 
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nues. Les interstices conjonctifs contiennent presque exclusivement des 
éléments lymphocytoides, des fibroblastes. . 


Septiéme stade. — A ce momert, l’alvéole peut se modifier de deux 
facons absolument différentes : 

a) Ou bien son revétement reste plasmodial et sa cavité se rétrécit 
progressivement jusqu’a disparaitre. En définitive, l’alvéole n’est plus 
représenté que par un volumineux plasmode sphérique enfoui dans un 
tissu conjonctif jeune (septum alvéolaire épaissi) et infiltré d’histiocytes 
lymphocytoides ou xanthélasmisés. 

b) Ou bien la cavité alvéolaire, plus ou moins rétrécie, persiste ct reste 
remplie de liquide tenant en suspension des débris albumineux et sou- 
vent dcs histiocytes fraichement desquamés. Son revétement change 
d’aspect (fig. 6 et 7).Il est formé de plasmodes plus petits qu’aux stades 
précédents, les uns légérement saillants, les autres étalés en vastes lames 
planes ott les noyaux s’alignent au méme niveau, et de cellules cubiques 
mononucléées. De toute évidence, ces derniéres proviennent des plas- 
modes étalés qui découpent leur cytoplasme en territoires cubiques autor 
de chacun de leurs noyaux. 

En définitive, le lobule présente une sclérose septale, un état cubique 
des bronches alvéolaires et des alvéoles. Ca et la persistent encore de 
minuscules vestiges plasmodiaux en voie de clivage. Partout ailleurs, les 
cellules cubiques forment un épithélium parfait, avec kittleisten remar- 
quablement nettes. 

Il convient de mentionner ici une lésion qui vient ¢a et 1a modifier la 
série des phénoménes décrits ci-dessus, c’est Vulcération étendue des 
bronchcs lobulaires. Cette ulcération a pour terme la destruction succes- 
sive de la paroi bronchique, puis des alvéoles qui les entourent, et pour 
résultat une caverne bronchectasique. La cavité est bordée par des 
alvéoles cn voie de dislocation dont les plasmodes pariétaux, anguleux et 
aplatis, sont libérés et se mélent aux cellules de l’exsudat alvéolaire et 
au pus naguére contenu dans la bronche disparue. 


B. — Bronches de moyen et de gros calibre. 


Ces bronches sont toutes élargies et remplies de pus. 

Leur épithélium présente le plus grand polymorphisme. Par places, il 
est cylindrique, cilié, stratifié ou non, suivant le calibre de la bronche 
examinée. Aillcurs, il est pavimenteux stratifié, bordé superficiellement 
par des cellules aplaties, sans que nulle part on puisse observer une 
évolution nettement malpighienne. Ailleurs cnfin, les cellules ciliées ou 
plates de la surface sont remplacées par des plasmodes en tout compa- 
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Fic. 8. — Paroi dune bronche cartilagineuse. 


Dans la lumiére,-du pus. 

Le revétement est formé par une couche continue de plasmodes qui reposent, 
les uns sur une ou deux assises de cellules polygonales, les autres direc- 
tement sur les fibres élastiques qui limitent en dedans le chorion (bas 
de la figure). Remarquer la lame protoplasmique dense qui borde les 
plasmodes du cété de la cavité bronchique (cf. les plasmodes alvéolaires). 
En haut, un groupe cunéiforme de cellules cylindriques en voie de fusion 
plasmodiale. 

A gauche, le chorion épaissi et infiltré d’histiocytes. 
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rables 4 ceux que nous avons étudiés dans les bronches lobulaires et 
dans les alvéoles, et d’origine évidemment épithéliale. On peut les voir 
naitre par coalescence de cellules cylindriques, ciliées ou cubiques. Dans 
les bronches a épithélium stratifié, ils forment soit un revétement super- 
ficiel étalé sur les cellules polygonales profondes, soit un épais revétement 
plasmodial qui repose directement sur la basale. Il semble que toutes les 
assises épithéliales se soient fusionnées pour le constituer. 

Tantét ces plasmodes sont isolés les uns des autres par des régions ou 
les cellules épithéliales sont restées distinctes. Tantét ils sont contigus 
et forment 4 eux seuls, sur une large surface, le revétement interne du 
conduit aérien. Ca et la, quelques-uns desquament et, par la solution de 
continuité ainsi réalisée, des leucocytes venus du chorion s’échappent et 
tombent dans la cavité bronchique. 

Ces plasmodes ne contiennent aucune inclusion, aucune vacuole. 

Les glandes séro-muqucuses annexées 4 la muqueuse bronchique pré- 
sentent, elles aussi, une évolution plasmodiale partielle. 

Le chorion est épaissi, scléreux, infiltré de cellules rondes et de quel- 
ques polynucléaires. 

Les faisceaux musculaires sont dissociés par la sclérose, les nodules 
cartilagineux, intacts ou corrodés. 

L’adventicc, scléreuse, fait corps avec les septa interlobulaires épaissis. 


C. — Lésions tuberculeuses. 


Ces lésions offrent deux aspects trés différents. 

Dans les régions indemnes de broncho-pneumonie (régions antérieures 
du poumon), au moment ot s’est effectuée la dissémination sanguine, 
autrement dit partout ot la localisation bacillaire s’est produite en 
poumon sain, les lésions spécifiques sont constituées par de petits tuber- 
cules productifs, septaux, 4 centre caséeux minuscule, entouré de deux 
ou trois cellules de Langhans, de rares cellules épithélioides, le tout 
environné d’une épaisse coque de collagéne hyalin. II n’y a pas ou plus 
de réaction alvéolaire 4 leur contact. 

L’invasion broncho-pneumonique laisse intacts ces tubercules pré- 
formés qui semblent étanches aux éléments des exsudats alvéolaires et 
conservent exactement les caractéres que nous venons de leur décrire. 

Partout (régions postérieures du poumon), au contraire, ot la localisa- 
tion bacillaire a suivi l’installation de la broncho-pneumonie, la réaction 
est d’allure purement exsudative. Les foyers tuberculeux, beaucoup plus 
larges que les tubercules scléreux décrits plus haut, se présentent sous 
forme de masses arrondies, acidophiles, semées en plein foyer de pneu- 
monie 4 plasmodes et prenant en masse un groupe d’alvéoles. 
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Autour d’un bloc caséeux central se trouve une couronne épaisse de 
cellulcs épithélioides, mais pas de cellules géantes. Les cellules épithé- 
lioides ont un cytoplasme acidophile et dense et tranchent netiement, par 
leur coloration intense, sur les cellules xanthélasmisées des alvéoles 
voisins. En bordure de la lésion tuberculeuse, on trouve ordinairement 
une infiltration confuse de cellules lymphocytoides qui semblent se trans- 
former en cellules épithélioides. 

Dans cette zone d’extension du processus tuberculeux, les cellules 
xanthélasmisées et les plasmodes pariétaux disparaissent sans qu’on puisse 
dire comment. Il est trés peu probable qu’ils concourent 4 l’édification de 
la lésion tuberculeuse et semblent plutét détruits par elle. 

Notons, pour terminer, l’éventualité suivante, rarement observée : l’ulcé- 
ration secondaire d’une bronche lobulaire par un de ces foyers tuber- 
culeux et la production d’une caverne 4a la fois bronchectasique et bacil- 
laire. 


DISCUSSION 


La longue description qui précéde permit de considérer notre cas 
comme un exemple typique de Riesenzellenpneumonie. Mais, disons-le tout 
de suite, ce mot, employé par Hecht et adopté par tous, nous parait 
défectueux. D’abord il ne tient pas compte du fait que les éléments géants 
et multinucléés se rencontrent aussi bien dans les bronches que dans les 
alvéoles. Ensuite, il implique une identité compléte morphologique, phy- 
siologique et génétique entre la cellule géante, — élément sphéroide, 
phagocytaire et d’origine réticulo-endothéliale, — et les vastes revéte- 
ments syncytiaux dont nous allons discuter le déterminisme, les fonctions 
et l’origine. Dans notre étude, nous avons préféré donner a ces derniers 
le nom de plasmodes et nous pensons que le terme broncho-pneumonie 4 
plasmodes désigne micux que tout autre le processus morbide dont ils 
sont élément caractéristique. 

CONDITIONS D’APPARITION DES ALVEOLITES A PLASMODES. — La broncho- 
pneumonie a plasmodes est propre a l’enfance. Des cas de Riesenzellen- 
pneumonie décrits chez l’adulte désignent un processus tout différent 
de celui qui nous occupe et dans lequel des cellules géantes de corps 
étrangers véritables, situées dans les cavités alvéolaires et tardivement 
apparues englobent des cristaux de cholestérine, vestiges d’un exsudat 
désintégré. Les plasmodcs alvéolaires apparaissent surtout dans la rou- 
geole, plus rarement dans la diphtérie, la coqueluche et la grippe. Tous les 
auteurs s’accordent pour admettre que la tuberculose ni la syphilis ne 
jouent aucun réle dans leur genése. 
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Dirck et Hecht admettent que les plasmodes ont la valeur de cellules 
géantes de corps étrangers destinées 4 phagocyter l’exsudat alvéolaire et 
ils croient le démontrer expérimentalement. Diirck insuffle dans la 
trachée du lapin de la poudre d’émeri et du bouillon de pneumocoques. 
Hecht injecte dans la trachée du méme animal des solutions faibles 
(1 4 10 %) de nitrate d’argent, de sulfate de cuivre, d’ammoniaque. Chez 
les animaux sacrifiés au bout de quinze jours, les deux auteurs observent 
une vive réaction inflammatoire et des plasmodes dans les alvéoles péri- 
bronchiques. Ce faisant, ils démontrent bien la non-spécificité du déter- 
minisme qui provoque l’apparition des plasmodes, la coexistence des 
exsudats et des plasmodes, mais non la dépendance des plasmodes vis- 
a-vis des exsudats. 

Lauche mentionne, chez I’cnfant, la présence de plasmodes autour 
d’alvéoles vides. Il en conclut que les plasmodes ont fini de phagocyter 
Vexsudat. Nous avons tout lieu de croire que c’est la une interprétation 
erronée, comme on va le voir. 

Feyrter ayant, lui aussi, observé des plasmodes bordant des alvéoles 
vides, admct que les premiers répondent 4 une modification du revéte- 
ment alvéolaire par des produits toxiques. . 

Les constatations qué nous avons pu faire dans les stades initiaux nous 
permettent de nous rallier jusqu’é un certain point 4 cette opinion. Nous 
avons vu, en effet, que les plasmodes font leur apparition 4 la surface 
d’alvéoles simplemcnt congestifs avant toute infiltration cellulaire ou 
cedémateuse de leur paroi, avant tout épanchement dans leur cavité. Le 
squl événement contemporain de la naissance des plasmodes est la tur- 
gescence du revétement alvéolaire. Sans doute, lorsque l’alvéole se remplit 
de sérosité et de leucocytes venus des capillaires ou de la bronche, les 
plasmodes augmentent de taille et de nombre, mais il cst manifeste qu’il 
n’y a entre l’exsudat et eux aucun lien de causalité. Une seule conclusion 
semble s’imposer, c’est que les plasmodes et l’exsudat sont déterminés 
par une cause commune et non les premiers par le second. 

Les récentes expériences de J.-S. Young confirment bien cette maniére 
de voir. Young, injectant dans la plévre du lapin différents sels, obtient 
dans les alvéoles sous-pleuraux soit un état cubique du revétement, soit 
une ébauche de métaplasie pavimenteuse, soit, en plus, des plasmodes. 
Il remarque que la réaction augmente avec la valence du cathion injecté. 
Ainsi, 4 la vague notion de I’ « influence toxique » déterminant les plas- 
modes, due 4 Février, se substitue celle d’une action physique. On concoit 
dés lors que des agents étiologiques trés différents, mais susceptibles de 
modifier dans le méme sens l’équilibre colloidal du revétement alvéo- 
laire, puissent provoquer a ses dépens l’apparition de plasmodes sem- 
blables. 
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Ces considérations s’appliqucnt selon toute probabilité aux plasmodes 
des bronches et de leurs glandes annexes. 


FONCTIONS DES PLASMODES. — a) Plasmodes alvéolaires. — Dans les 
stades initiaux, les plasmodes sont plats et étalés sur la paroi alvéolaire. 
Quelques-uns (au début de lalvéolite catarrhale ou leucocytaire) devien- 
nent saillants, s’arrondissent et desquement dans l’alvéole, comme le font 
d’autres cellules du revétement, restées petitcs et mononucléées. La plu- 
part continuent de s’accroitre en s’étalant sur le tissu conjonctif du 
septum alvéolaire et prennent l’aspect que nous avons décrit plus haut : 
cytoplasme compact, homogéne, bordé, le long de la cavité, par une lame 
dense et vaguement striée. Aucune inclusion n’y est visible, ni graisseuse, 
ni autre. Leur cytoplasme n’est traversé par aucune cellule mobile, poly- 
nucléaire ou histiocyte. Si ces derniers éléments passent des capillaires ou 
du septum dans la cavité, c’est entre deux plasmodes voisins qu’ils che- 
minent. 

A mesure que le pus se désintégre dans l’alvéole, les cellules vacuolaires 
(la plupart d’origine septale et histiocytaire) s’accumulent a sa place. Les 
vacuolcs de ces cellules sont remplies par des graisses colorables par le 
Scharlach et tenant en suspension de minuscules cristaux biréfringents, 
vraisemblablement des graisses neutres et des éthers de la cholestérine. 

Tant que ces cellules xanthélasmisées sont intactes, les plasmodes 
restent compacts, dépourvus de graisses et obscurs en lumiére polarisée. 

Quand les cellulcs xanthélasmisées se désagrégent, mettant leur contenu 
en liberté dans l’alvéole, nombre de plasmodes se chargent de vacuoles 
graisseuses, fines en surface, grosses.en profondeur, mais leur lame con- 
densée superficielle reste compacte, sans vacuoles et sans graisses déce- 
lables. Les plasmodes éliminent leur graisse dans le septum et les histio- 
cytes interstitiels s’en chargent et se xanthélasmisent a leur tour. 

Il est évident que la graisse alvéolaire passe dans les plasmodes, puis 
des plasmodes dans les histiocytes. En effet, les histiocytes xanthélasmisés 
des septa ne sont pas des cellules vacuolaires émigrées des cavités alvéo- 
laires dans le tissu conjonctif, puisque ces derniéres sont mortes, désin- 
tégrées et qu’on en distingue encore les vestiges albumineux dans I’al- 
véole: ils ne résultent pas d’un morcellement des plasmodes, puisqu’on ne 
constate pas celui-ci, mais qu’on assiste 4 leur genése a partir d’histio- 
cytes lymphocytoides interstitiels. Enfin la graisse contenue dans les plas- 
modes ne résulte pas de leur dégénérescence, puisque, les alvéoles 
détergés, les plasmodes reprennent leur compacité initiale. 

L’aspect morphologique du phénoméne a des analogies frappantes 
avec celui qui caractérise la vésicule-fraise, ou la cholestérine biliaire, 
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résorbée par les cellules du revétement vésiculaire, s’accumule dans les 
histiocytes du chorion muqueux. 

Ainsi les placards alvéolaires jouent un réle dans la résorption des 
graisses contenues dans l’alvéole, peut-étre contribuent-ils aussi a la 
résorption des déchets albumineux, mais nous n’avons rien pu cons- 
tater de précis 4 cet égard. Scule l’observation de Diirck mentionne leur 
action phagocytaire pour la fibrine. Dans notre cas, ils semblent avoir 
une rigidité et un mode d’action qui les rapproche bien plus des cellules 
intestinales que des macrophages. 

b) Plasmodes bronchiques. — Ces plasmodes, contrairement a ceux 
que nous venons d’étudier, restent compacts et dépourvus de graisses. 
Il est probable que cette différence tient moins a des propriétés diffé- 
rentes qu’aux conditions différentes dans lesquelles ils se trouvent. 

Le pus bronchique est formé seulement de polynucléaircs plus ou moins 
désintégrés. Il ne contient pas de cellules vacuolaires, et sans doute pas 
de graisses libres aussi abondantes que les alvéoles 4 un moment déter- 
miné. Le résultat est que les plasmodes correspondants ne subissent 
aucune modification. 

D’ot cette idée que l’absorption des graisses par les plasmodes, de 
méme que leur fonction phagocytaire pour la fibrine (Diirck) est purement 
oceasionnelle. Elle n’est nullcment leur raison d’étre, mais la manifes- 
tation contingente d’une de leurs propriétés. 


ORIGINE DES PLASMODES. — En ce qui concerne les plasmodes bron- 
chiques, aucun doute n’est possible : ils résultent d’une transformation 
des cellules épithéliales et sont de souche endodermique. 

Pour les classiques allemands, il en est de méme des plasmodes alvéo- 
laires, mais la conception réticulo-endothéliale du revétement alvéolaire, 
admise ou préférée depuis peu par nombre de Francais et d’Américains, 
remet tout en question. Si, en effet, l’alvéole n’a point de revétement 
épithélial, les plasmodes viennent ou bien du revétement endothélial 
normal, ou bien d’un épithélium bronchique immigré et substitué au 
précédent : c’est, en effet, 4 une telle substitution que maints auteurs attri- 
buent l’état cubique des alvéoles, 4 la suite des recherches de Friedlander. 

Essayons de résoudre cette question a l’aide de notre cas. 

1° Les plasmodes apparaissent isolément, ¢a et 14, dans les alvéoles, 
dés les stades initiaux, avant tout exsudat alvéolaire, et alors que les bron- 
chioles, remplies de pus, ne manifestent aucune activité proliférative et 
pas encore de plasmodes. C’est donc des alvéoles mémes et non des 
bronches qu’ils proviennent. 

2° Ils se manifestent 4 un moment ow aucune infiltration histiocytaire 
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n’existe encore dans les parois alvéolaires. Cclle-ci ne survient qu’aprés 
une évolution déja trés avancée des plasmodes. 

3° On ne peut penser qu’ils résultent de l’inhalation et de la greffe 
alvéolaire de plasmodes bronchiqucs desquamés : ces plasmodes baignent 
dans le pus et ne sauraient étre transportés qu’avec du pus: or, celui-ci 
n’existe pas encore aux tout premiers stades, dans ccs alvéoles vides 
d’exsudats et déja pourvus de revétements plasmodiaux. 

De la nous pouvons conclure que les plasmodcs naissent bien du revéte- 
ment alvéolaire. 

Mais quelle est la nature de ce revétement ? 

Un fait permet de répondre avec quelque vraisemblance : c’est la trans- 
formation évidente, par clivage progressif, des plasmodes en épithélium 
cubique lorsque la détersion du contenu alvéolaire est terminée. 

Lorsque ‘des plasmodes d’origine réticulo-endothéliale forment un revé- 
tement autour d’un corps étranger: une goutte de graisse (granulome 
lipophagique) ou autour d’une bulle gazeuse (lymphopneumatose périto- 
néale), ce revétement dure autant que le corps étranger. Celui-ci résorbé, 
aucune cavité ne subsiste et les ceilules qui bordaient la goutte ou bulle 
étrangére occupent sa place, mais ne conservent pas l’allure d’un revé- 
tement. 

La transformation des plasmodes raméne lalvéole 4 un état cubique 
parfait et établit la nature épithéliale des plasmodes, et par conséquent 
du revétement alvéolaire dont ils proviennent. Ne doit-on pas considérer 
cette évolution comme la preuve, a posteriori, que le revétement alvéo- 
laire est endodermique, comme celui des bronches ? 

Cepcndant, a cété des alvéoles qui passent a l'état cubique, il en est 
d’autres dont les plasmodes persistent aprés résorption de l’exsudat et 
qui se rétrécissent et se comblent. Les plasmodes, arrondis, inclus dans 
le tissu fibreux, ressemblent alors exactement 4 des cellules géantes et 
méritent ce nom. 

Ce dernier fait n’exclut pas lorigine endodermique des plasmodes 
alvéolaires, mais montre que les plasmodes d’origine endodermique 
peuvent persister dans le tissu conjonctif chez l'enfant comme ils le font 
chez les oiseaux (Guieysse-Pellissier). 


CONCLUSIONS. 


De tout cela, que conclure, sinon que, du moins durant la premiére 
enfance, l’alvéole pulmonaire posséde un revétement d’orgine endoder- 
mique. 

Que ce revétement peut, sous certains déterminismes, soit devenir tur- 
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gide et desquamer, — devenir « cellule alvéolaire », — soit devenir 
gigantesque et plasmodial. 

Qu’une fois transformé en plasmode il est pourvu de fonctions absor- 
bantes pour les graisses, et peut étre aussi, mais 4 un moindre degré, 
phagocytaires. 

Qu’il est susceptible, les conditions qui ont procédé a sa genése ayant 
disparu, de persister 4 V’état de plasmodcs interstitiels (atrophie des 
alvéoles) ou de se transformer en épithélium cubique. 

La paroi alvéolaire contient en outre des éléments réticulo-endothé- 
liaux qui peuvent réagir soit en passant dans les alvéoles, ou ils phago- 
citent les débris leucocytaires, soit en restant dans les septa, ot ils 
recueillent les produits absorbés par les plasmodes. 

Ainsi nous aboutissons 4 une conception morphologique de l’alvéole 
conforme a ceile de Foot et Permar : l’alvéole posséde un revétement 
épithélial et des histiocytes septaux, mais différente cependant au point 
de vue physiologique, car, pour nous, le revétement épithélial joue un role 
dans les réactions inflammatoires: il donne, par desquamation, des cellules 
alvéolaires semblables aux macrophages d’origine septale et des plas- 
modes a4 fonctions absorbantes dominantes et phagocytaires atténuées. 

Cette conclusion ne peut s’appliquer sans réserves 4 lalvéole de 
Vadulte, puisque jamais celui-ci ne donne de revétements plasmodiaux (1) 
-comparables 4 ceux de lenfant. Rien, cependant, ne nous permet de 
Vécarter, au contraire. 

A état normal, le revétement est morphologiquement identique chez 
Vadulte. A l’état pathologique, il ne donne pas chez l’adulte de revéte- 
ment plasmodiaux, mais seulement un revétement cubique. Il semble, au 
surplus, que son aptitude 4 former des plasmodes diminue progressive- 
ment avce l’Age. Cela ne prouve-t-il pas tout simplement que la flexion 
morphologique, si brusque, qui précéde et accompagne la premiére 
inspiration est beaucoup moins rapide au point de vue physiologique, et 
que le revétcment alvéolaire, endodermique, perd peu a peu ses pro- 
priétés d’épithélium au profit de sa fonction phagocytaire ? 

Au surplus, cette propriété phacocytaire des épithéliums respiratoires, 
méme bronchiques, ne doit pas étre rejetée sans examen. Duthie n’a-t-il 
pas tout récemment montré que les cellules bronchiques de la souris 
peuvent phagocyter des hématies et méme se transformer en ccllules a 
poussiéres aprés avoir englobé des particules charbonneuses ? 


(1) A cet égard les résultats expérimentaux de Diirck, de Hecht et de Young 
laissent planer un doute : ces auteurs, en effet, ne nous renseignent pas sur 
lage des lapins utilisés par eux. Il serait important de savoir si les plasmodes 
s’obtiennent aussi bien chez les vieux animaux que chez les jeunes. 
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NOTE SUR DEUX CAS D’ABCES DE LA CLOISON 
RECTO-VAGINALE 


par 


Ch. LENORMANT 


J’ai eu Voccasion d’observer et d’opérer deux cas d’abcés limités a 
la clcison recto-vaginale, bien enkystés et sans coexistence d’autre lésion 
inflammatoire génitale ou rectale. Les faits de ce genre doivent étre rares, 
car je ne les ai pas trouvé signalés dans les traités classiques de chirurgie 
ou de gynécologie. Ils me paraissent cependant mériter d’étre connus. 

Mes deux malades étaient des femmes de trente et de trente-huit ans qui 
ne présentaient pas d’autre lésion qu’un peu de métrite cervicale avec 
pertes blanches, sans ulcération du col, sans salpingite. Chez toutes deux, 
les accidents s’étaient traduits uniquement par une sensation de pesanteur 
et de tension pelviennes, quelques douleurs, un peu de ténesme. Il y avait 
de la fiévre, d’ailleurs modérée et ne dépassant pas 38°5. 

A l’examen, on pouvait, aussi bien par le toucher rectal que par le 
toucher vaginal, ou mieux encore en palpant la cloison entre un doigt 
rectal et un doigt vaginal, sentir un épaississement oedémateux de cette 
cloison. La limite inférieure restait 4 4 ou 5 centimétres au-dessus de 
l’anus. L’impression était, au premier examen, celle que donne un abcés 
pelvien qui bombe dans le vagin et le rectum. Mais le cul-de-sac postérieur 
gardait sa profondeur normale et le doigt parvenait 4 sentir parfaitement 
la limite supérieure de ]’épaississement. La pression sur la cloison recto- 
vaginale était douloureuse; la pression dans le cul-de-sac postérieur ne 
Vétait pas. 

Au bout de quelques jours, la tuméfaction, qui avait nettement augmenté 
de volume, était manifestement fluctuante. 

Dans les deux cas, j’ai incisé ’abcés par voie vaginale. Le pus était 
bien lié, mais d’odeur fétide et, dans un cas, renfermait quelques bulles 
de gaz. Il était assez abondant : un verre dans un cas. Aprés évacuation, 
lV’exploration au doigt permit de reconnaitre une poche unique, bien limi- 
tée, a paroi lisse et assez épaisse. : 

L’incision et le drainage de la collection furent suivis, chez les deux 
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malades, d’une guérison compléte et rapide; ce qui montre bien que 
ces lésions étaient primitives et isolées. 

Comment faut-il interpréter ces abcés de la cloison recto-vaginale ? Je 
crois qu’il faut les regarder comme des abcés lymphangitiques, et méme 
comme de véritables adéno-phlegmons. En effet, M. Jaime Cateula, qui a 
étudié les lymphatiques du vagin au laboratoire du professeur Rouviére, 
a fait les constatations que voici: « J’ai vu quatre fois un collecteur 
lymphatique né de la paroi vaginale postérieure, au-dessus du releveur, 
se rendre 4 l’un des ganglions des chaines hémorroides supérieures. 
Parmi les éléments les plus inférieurs de ces chaines ganglionnaires, il 
en est qui sont placés sur la paroi antérieure du rectum, dans la cloison 
recto-vaginale, sur le trajet des ramifications terminales des vaisseaux 
hémorroidaux supérieurs (1). » 

J’ai moi-méme examiné les piéces injectées par J. Cateula et j’ai vu, sur 
plusieurs de ces piéces, un renflement ganglionnaire siégeant en avant 
du rectum, immédiatement au-dessous du cul-de-sac péritonéal. Or, ces 
piéces concernaient des foetus, et l’on sait que, dans le cours du dévelop- 
pement ultérieur, le fond du cul-de-sac de Douglas disparait par coa- 
lescence de ses feuillets, donnant naissance 4 la partie supérieure de 
la cloison recto-veginale. Donc, ces ganglions, primitivement sous-séreux, 
doivent finir par se trouver a distance du péritoine, en pleine épaisseur 
de la cloison, et c’est vraisemblablement leur infection qui donne nais- 
sance aux abcés limités de cette cloison. 

Ces ganglions recoivent des lymphatiques venus du déme vaginal 
et du col utérin, et du rectum. Le point de départ de leur infection 
est dans ces territoires muqueux. En raison de la fétidité du pus, lori- 
gine rectale me parait la plus probable dans les cas que j’ai observés. 


(1) Jaume Careuta: « Note sur les lymphatiques du vagin. » (Société Ana- 
tomique, 6 mars 1930.) 
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LA SCHWANNOSE HYPERPLASIQUE ET PROGRESSIVE 


L. CORNIL et Cc. RAILEANU 


Les résultats de l’étude histologique d’un nouveau cas de névrite hyper- 
trophique progressive nous conduisent 4 caractériser la lésion de cette 
maladie par le nom de « schwannose hyperplasique progressive >». 

L’aspect clinique de cette maladie, individualisée par Dejerine et Sottas 
en 1893 sous le nom de névrite interstitielle et progressive de )’enfance, 
constitue 4 Pheure actuelle une des formes de la névrite hypertrophique 
progressive. 

En effet, les differences symptomatologiques des nouveaux cas publiés 
depuis lors font distinguer les trois formes cliniques suivantes : 

1° Type Dejerine-Sottas (névrite hypertrophique interstitielle et pro- _ 
gressive de l’enfance). — L’aspect clinique est celui d’une amyotrophic 
tabétique débutant dans l’enfance, caractérisée par des douleurs fulgu- 
rantes, nystagmus, myosis, signe d’Argyll-Robertson, ataxie avec signe 
de Romberg et s’accompagnant d’un état hypertrophique des nerfs. Le 
cas publié par Gombault et Mallet en 1889, sous le nom de « tabes ayant 
débuté a Venfance », est rattaché 4 cette forme. 

2° Type Pierre Marie-Boveri (névrite hypertrophique familiale). — Cette 
forme se rapproche de la sclérose en plaques par les troubles de la parole, 
qui est scandée, et le tremblement intentionnel. Le début dans l’enfance, 
le caractére familial, l’amyotrophie de type Charcot-Marie, l’hypertrophie 
des nerfs, l’abolition des réflexes rotuliens et les troubles de la sensibilité 
complétent le tableau clinique. Il différe ainsi de la forme précédente 
par l’absence des douleurs fulgurantes, de l’ataxie et des troubles oculo- 
pupillaires, dont on ne peut noter qu’une remarquable exophtalmie. 

3° Type G. Roussy-L. Cornil (névrite hypertrophique progressive non 
familiale de l’adulte). — Ce type différe des formes précédentes par le 
début chez l’adulte en dehors de tout caractére hérédo-familial. L’amyo- 
trophie affectant le type Aran-Duchenne, l’hypertrophie des troncs ner- 
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veux, l’ataxie nette avec signe de Romberg, le tremblement intentionnel, 
Vabolition des réflexes tendineux et les légers troubles de la sensibilité 
avec réactions pupillaires normales, caractérisent le tableau clinique. Au 
type Roussy-Cornil se rattachent les cas de E. Long, Chiarini-Nazari, 
Dides et Courjon, et celui de W.-F. Schaller. 

Enfin, notons une forme atypique décrite récemment par A. Souques. 

A la diversité des formes cliniques s’oppose l’unité de l’aspect anatomo- 
pathologique. Les constatations histologiques de Dejerine et A. Thomas, 
de Gombault et Mallet avec les anciennes méthodes au carmin aluné furent 
complétées et précisées de plus en plus par E. Long, Pierre Marie et 
I. Bertrand, G. Roussy et L. Cornil, Souques et I. Bertrand, a l’aide des 
techniques modernes. 

Toutes ces constatations s’accordent sur les lésions prédominantes des 
cellules schwaniennes, touchées d’une maniére presque élective. La 
démyélinisation dégénérative et progressive est accompagnée d’une hyper- 
plasic impressionnante des cellules de Schwann, disposées en bulbe 
d’oignon autour du cylindraxe. C’est l’aspect pathognomonique de la 
lésion, la schwannite primitive d’aprés la conception d’A. Souques 
et I. Bertrand. 

Les cylindraxes présentent l’aspect moniliforme, et parfois on recon- 
nait des fibres en voie de régénération. De discrétes altérations neuro- 
fibrillaires ou des corps de Nissl se rencontrent dans les cellules ner- 
veuses des ganglions rachidiens et sympathiques, ainsi qu’au niveau 
des cornes antérieures de la moelle. On remarque aussi une légére démyé- 
linisation des cordons postérieurs de la moelle. 

Le tissu collagéne réactionne d’une maniére inconstante soit par une 
légére sclérose péritubulaire (Marie et I. Bertrand), soit en prenant un 
aspect mucoide, gélatineux (Roussy et Cornil). 

Toutes ces altérations sont d’étendue et d’importance minimes et 
seraient secondaires a l’altération profonde de la totalité de l'appareil de 
Schwann. 

Les muscles présentent l’atrophie simple caractérisée par la disposition 
en ilots des plaques de dégénérescence graisseuse. 

Enfin lintégrité des vaisseaux, ainsi que le manque de tout phénoméne 
inflammatoire, souligne le caractére essentiellement dégénératif de aspect 
anatomo-pathologique. 


Nous avons eu l’occasion d’étudier un nouveau cas de névrite hyper- 


trophique qui se rattache au type Roussy-Cornil par ses caractéres cli- 
niques et dont il différe un peu par la généralisation de l’amyotrophie, 
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manifeste aussi bien aux membres supérieurs qu’aux membres inférieurs. 
La maladie débuta a l’Age de dix-huit ans, sans qu’il y ait aucun antécédent 
héréditaire et familial. L’observation clinique a été publiée ailleurs en 
collaboration avec MM. Chalnot et Thomas et nous voulons préciscr 
ici les détails de l’étude histologique. 


ETUDE HISTOLOGIQUE. —- Nous avons pratiqué l’examen histologique 
de la biopsie du nerf cubital avec les techniques suivantes : hémalun- 
éosine, Nissl] (thyonine), Scharlach-hémalun, hématoxyline de Heiden- 
haim, Bielschowsky et méthode Kultichisky pour la myéline. 


Fic. 1. — Prolifération nodulaire des noyaux de Schwann ; on remarque de 
nombreuses images d’altération chromatinienne. (Nissl, ch. cl. oc. 10 x 1 mm. 1/12.) 


Nous allons décrire successivement la cellule de Schwann, avec le tissu 
interstitiel et la fibre nerveuse. 


Cellule de Schwann. — Une yue d’ensemble des coupes colorées par 
les méthodes simples (Nissl, hémalun-éosine) montre tout d’abord une 
multiplication manifeste des noyaux schwanniens. Cette multiplication est 
d’habitude diffuse, mais parfois elle se dispose en petits nodules. Les 
nodules (fig. 1) sont constitués par des noyaux présentant a cété des 
formes normales, certaines images de dégénérescence nucléaire et des 
formes jeunes. La dégénérescence est caractérisée par les phénoménes 
de chromatolyse et de pycnose. Les noyaux contiennent quelques vacuoles 
entourécs d’un anneau de condensation chromatinienne. Les vacuoles 
s’agrandissent, confluent les unes vers les autres, en arrivant finalement 


a une seule vacuole qui occupe tout le noyau limité 4 sa périphérie par 
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un anneau dense de chromatine. Ces formes alternent avec la pycnose 
pure ou avec une raréfaction notable du stroma chromidien. 

Enfin, des noyaux jeunes, de forme ovalaire, sont pourvus d’un réticule 
délicat de chromatine, sans nucléole. Nous n’avons jamais rencontré de 
mitoses. La multiplication se fait par clivage. 

Les images fournies par les coupes transversales sont encore plus ins- 
tructives. C’est 14 qu’on trouve les formations ainsi dites « pathognomo- 
niques » de la lésion, la disposition en « bulbe d’oignon » des cellules 
de Schwann hyperplasiées. La fibre nerveuse forme l’axe de l’évolution 
hyperplasique des cellules schwaniennes s’imbriquant sans s’anastomoser 
et gardant toujours un mince espace de séparation. 

La coloration de Bielschowsky précise ces détails; les cellules de 
Schwann hyperplasiées restent toujours en rapport de contiguité, ne 
s’anastomosant jamais. L’imprégnation argentique met en évidence, a 
cété de la structure fibrillaire reconnaissable avec les méthodes simples, 
des taches argentophiles irréguliéres de forme et de disposition. 

Le tissu interstitiel, le collagéne de l’endonévre est constitué par des 
fibres fines dont le calibre ect la disposition ne font pas penser a une 
réaction de sclérose. Les infiltrats cellulaires inflammatoires, ainsi que 
les macrophages, sont absents. Seule la multiplication relative des cellules 
de Reich témoigne la réaction interstitielle. 

La myéline est en pleine dégénérescence. On ne trouve plus que 
quelques cellules de Schwann dont le contenu myélinique persiste. Son 
aspect varie de la structure normale aux formes de dégénérescence d’age 
varié, d’une cellule a l’autre. 

L’évolution de la dégénérescence se fait d’aprés la modalité habituelle, 
en s’acheminant vers la démyélinisation compléte. La structure de la 
gaine de myéline devient d’abord spongieuse (figures d’Ewald-Kuhne), les 
incisures de Lantermann s’élargissant et l’état baribelé de la myéline 
s’installe. Enfin, la myéline se fragmente, se contracte en balles ou 
sphérules et continue sa désintégration vers les graisses. Dés ce moment, 
elle n’est plus colorable par les méthédes électives et la cellule de 
Schwann semble dépourvue de toute trace de myéline. 

Tous ces stades de la dégénérescence myélinique se trouvent sur la 
méme coupe, les uns 4 cété des autres, les cellules de Schwann évoluant 
sur leur propre compte (fig. 2). Enfin les derniers restes de la myéline 
peuvent étre mis en évidence par la coloration au Scharlach. Les sphé- 
rules de myéline 4 l’état «scharlachofile» se gonflent, forment des vésicules 
de dimensions variables. La substance scharlachofile se dispose a la 
périphérie des vésicules, puis se fragmente en petites granulations pulvé- 
rulentes. La résorption de ces granulations se fait dans le sein méme 
de la cellule, par un processus de lipolyse. [1 est done probable que 
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la cellule de Schwann élabore des ferments lipolytiques pour se débar- 
rasser de sa charge graisseuse devenue inutile. Une fois dépourvue de 
myéline, la cellule de Schwann entre en prolifération et reproduit les 
images décrites ci-dessus. 

On ne trouve jamais de prolifération des cellules de Schwann, qui 
gardent encore des restes de leur contenu myélinique. 


se. 


Fic. 2. — Cellules de Schwann dont le contenu myélinique présente des aspects 
dégénératifs d’ages différents. Les images sont prises sur une méme coupe longi- 
tudinale 4 gauche, transversale 4 droite. (Kultschisky, ch. cl. oc. 10 Imm. 1/12.) 


Les cylindraxes. — La méthode de Bielschowsky nous a permis de 
mettre en évidence les fibres nerveuses et leurs altérations (planche en 
couleurs, 3). A cété de la majorité des fibres nerveuses normales, on 
trouve quelques cylindraxes qui ont perdu leur appareil endofibrillaire 
et sont imprégnées d’une maniére variable par le nitrate d’argent. D’autres 
cylindraxes, d’aspect moniliforme, sont colorés brutalement, contrastant 
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avec les autres, dont la forme rappelle les boules de verre soufflé. 
Quelques fibres terminées en massues peuvent étre interprétées comme 
« formes de régénération » des fibres lésées. Toutes ces altérations du 
cylindraxe sont d’étendue minime par rapport aux lésions brutales de 
Pappareil schwannien. 


En résumé, la lésion prédominante du trone nerveux frappe essen- 
tiellement les cellules de Schwann. Le contenu myélinique dégénére et, 
une fois disparu, la cellule commence 4a proliférer autour des cylindraxes 
qui, parfois, montrent des altérations secondaires banales. 

Le tissu interstitiel et les vaisseaux ne prennent pas une part active 
au processus dégénératif. 

La dégénération de la myéline subit une évolution différente de Ja 
dégénération rencontrée dans les lésions secondaires au traumatisme des 
nerfs. Cette différence est constituée d’abord par la topographie et par 
la variabilité de ’Age des lésions. Nous insistons encore une fois sur l’in- 
dividualité de la cellule de Schwann au point de vue des phénoménes 
dégénératifs. 

Ainsi le caractére essentiel de la lésion est son évolution disparate, 
cellulaire, ne touchant pas d’emblée au méme degré la totalité de l’appa- 
reil schwannien. Un autre caractére est celui de la lenteur d’évolution de 
cette dégénérescence. 

Contrairement a lopinion de MM. Souques et I. Bertrand, il nous 
semble que la cellule de Schwann ne peut proliférer que dépourvue de 
sa charge fonctionnelle myélinique. Cette prolifération nous parait étre la 
conséquence de la perte de la myéline. La cellule de Schwann s’hyper- 
plasie afin de suppléer sa fonction isolatrice. atteinte par le manque 
de myéline. Toutefois, cette modalité réparatrice n’est pas suffisante pour 
garder le milieu normal autour des cylindraxes. La conséquence serait 
la dégénérescence secordaire de la fibre nerveuse. 

Tel serait, d’aprés nous, ‘le mécanisme pathologique dont la cause 
reste encore inconnue. Nous rapprochons volontairement ces altérations 
de la glie périphérique a certaines glioses centrales primitives. 

La conception de « schwannite primitive » de Souques et I. Bertrand 
se rapproche de la nétre, sauf la modalité évolutive de la lésion. 

Nous sommes tentés 4 substituer au terme de « schwannite primi- 
tive » celui de schwannose hyperplasique progressive, qui a Vavantage 
de souligner le caractére primordial dégénératif et cn méme temps 
rappelle la prolifération progressive de la ccllule de Schwann, les deux 
caractéristiques essentielles des lésions au niveau des nerfs périphériques 
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dans la névrite hypertrophique progressive, et s’oppose ainsi aux schwan- 
nites de nature inflammatoire diverses, ainsi qu’aux schwannomes néopla- 
siques. 


10. 


11. 
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LEGENDE DE LA PLANCHE EN COULEURS 


Chambre claire, Leitz occ. 10 x 1 mm., homm. 1/12. 


1. — Dégénérescence des gaines myéliniques a l’état de Scharlachrot stadium. 
On remarque la variété d’age des lésions que présentent des cellules situées 
a cété. (Coupe longitudinale, Scharlach-hémalun). 


2.— Autour des trois fibres nerveuses normales (a), trois autres, dont la 
gaine de Schwann, se trouvent en prolifération remarquable; les cellules de 
Schwann sont imbriquées autour du cylindraxe en bulbe d’oignon. Entre les 
fibres nerveuses, l’endonévre normale. (Coupe transversale, Bielschowsky.) 


3. — Altération bouleuse du cylindraxe, avec quelques aspects moniliformes. 
La gaine de Schwann, épaissie, est formée par plusieurs couches de cellules qui 
présentent des taches argentophiles. (Coupe long. Bielschowsky.) 


4. — On remarque la prolifération concentrique des cellules schwanniennes, 
ainsi que leur aspect finement fibrillaire. (Coupe transv. hémalun-éosine.) 


5. — A cété d’un noyau de Schwann normal (n) et d’un corps de Reich (r), 
des noyaux de Schwann pycnotiques ou vacuolaires. (Coupe long., Nissl.) 
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RECUEIL DE FAITS 


TRAVAIL DU SERVICE DU PROFESSEUR CUNEO: HopiTaL LARIBOISIERE. 


HERNIE INTERNE (1) 
par 


A. FOLLIASSON 


Il nous a paru intéressant de publier in extenso Vobservation d’une 
hernie rétropéritonéale que nous avons eu l'occasion d’opérer. Ceci 
pour deux raisons : 1° ces hernies, dites encore hernies internes, hernies 
de Treitz, ne sont pas d’observation fréquente; 2° de vaines recherches 
bibliographiques, tant anatomiques que chirurgicales, nous inclinent a 
penser que la variété par nous observée doit étre trés rare (2). 


OsservaTion. — R... (Louis), vingt et un ans, nous est envoyé aux fins d’in- 
tervention 4 Lariboisiére, dans le service de notre maitre, le professeur Cunéo, 
avec le diagnostic de « subocclusion intestinale due vraisemblablement a une 
bride de nature tuberculeuse ». Ce malade raconte V’histoire suivante: il a 
toujours été bien portant jusqu’en avril 1929. A cette date, étant au régiment, 
a la suite d’ingestion en assez grande abondance d’aliments farineux, il 
ressentit de vives douleurs dans la fosse iliaque gauche, douleurs accompagnées 


(1) Bien que consacré par l’usage, ce terme de hernie s’appliquant 4 une 
incarcération viscérale, dans une fossette péritonéale, est impropre, ne répon- 
dant pas a la définition d’une hernie qui est : « l’issue hors de la cavité abdo- 
minale de viscéres qui dissocient certains éléments de la paroi abdominale et en 
refoulent d’autres devant eux, les téguments étant intacts. » 

(2) A ce sujet, nous tenons & exprimer tous nos remerciements 4 M. le 
professeur agrégé Hovelacque, 4 la grande compétence duquel nous avons eu 
recours pour ce travail. 
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de nausées, de vomissements, d’arrét des matiéres et des gaz, l’abdomen étant 
fortement bailonné. I est traité par le sulfate de soude et l’élixir parégorique (?), 
puis par l’application de glace sur l’abdomen et des enveloppements humides. 
Atténuation des symptémes. Radioscopie avec lavement baryté; elle montre un 
arrét au niveau de la jonction du célon descendant et de I’S iliaque. 

Depuis ce moment, le malade, qui, antérieurement était, nous le répétons, 
trés bien portant, présentait des crises de constipation durant trois ou quatre 
jours, avec ballonnement léger de l’abdomen, état nauséeux, douleurs sourdes 
dans la fosse iliaque gauche : finalement, il consulte un médecin qui le dirige 
sur Lariboisiére, avec le diagnostic plus haut cité : 

A V’examen : sujet de petite taille, mais robuste. L’inspection de l’abdomen 
ne montre rien: la palpation, en dehors de la sensation d’une corde colique 
gauche, révéle l’existence d’un point douloureux siégeant 4 mi-chemin entre la 
symphyse pubienne et l’ombilic. Toucher rectal négatif. L’examen somatique 
ne révéle par ailleurs rien de particulier. Aucun symptéme de bacillose, pas 
d’antécédents héréditaires ni collatéraux. Le malade dit avoir maigri un peu. 


Radioscopie. — 1° Aprés lavement baryté, on note un arrét net et persistant 
du liquide opaque au niveau de la partie moyenne d’un sigmoide un peu allongé 
(le point douloureux abdominal correspondant & la zone d’arrét), puis le remplis- 
sage du cédlon se continue normalement. 

Etant donné V’histoire du malade, les résultats de l’examen radioscopique, 
nous pensons que ces crises de subocclusion relévent peut-étre d’ébauches de 
torsion au niveau d’un sigmoide plus long que la normale, l’hypothése d’une 
bride tuberculeuse ne nous paraissant pas trés soutenable, étant donné l'état 
général du malade, l’absence de tout antécédent tant personnel qu’héréditaire. 


Intervention le 18 décembre 1929. — Laparotomie médiane sous-ombilicale. Pas 
d’épanchement intrapéritonéal, pas de granulations ni sur le feuillet viscéral, ni 
sur le feuillet pariétal du péritoine. Dolichocélon sigmoide : ce segment colique 
est coudé a angle aigu : en effet, de la face supérieure de son méso, prés du bord 
intestinal, part une bride tendant un voile péritonéal, au-dessous duquel s’engage 
une anse gréle. L’incision est agrandie vers le haut, & gauche et au-dessus de l’om- 
bilic. Relévement du grand épiploon et du célon transverse. On constate alors que 
cette bride s’étend en haut jusqu’é la face inférieure du mésocédlon transverse, a 
un travers de main environ en deca de angle splénique et prés du bord in‘estinal 
du méso. Elle a un bord libre, épais, concave en dedans, vers le rachis. Sous 
ce bord s’engage presque toute la masse de l’intestin gréle, 4 l'exception de 
quelques centimétres du segment initial jéjunal et de l’iléon terminal, l’autre 
bord tend un voile péritonéal lisse avasculaire dont la transparence permet de 
voir la masse sous-jacente des anses gréles ; le voile péritonéal se fixe : en haut 
sur l’extrémité gauche de la face inférieure du célon transverse, en dehors dans 
le sinus colo-pariétal gauche, en bas sur le mésocédlon descendant et sur le 
mésosigmoide (schémas 1 et 2). 

On sectionne la bride en travers (suivant la direction de la coupe A B 
schéma 2). A ce moment, forte hémorragie : une trés grosse veine occupait 
le bord libre de la bride ; ligature sur les deux bouts. Grace A ce débridement, 
la masse des anses gréles est facilement extériorisée et replacée en situation 
normale. Ceci fait, on se trouve en présence d’une vaste « poche » péritonéale 
dont la paroi postérieure est formée par le mésocélon descendant, normalement 
accolé, la paroi antérieure étant représentée par le voile péritonéal plus haut 
décrit, V’orifice de la poche étant orienté en dedans, vers le rachis. La conti- 
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nuation des feuillets péritonéaux se fait de fagon réguliére, sans ligne de 
démarcation. Intrigué par la présence de cette grosse veine dans le bord libre 
du repli et craignant la section malencontreuse d’une veirie mésentérique infé- 


i 


rieure & trajet anomalique, nous pratiquons et sa dissection et la recherche 
de la veine mésentérique. Celle-ci a un trajet normal (il existe méme un. arc 
vasculaire de Treitz typique). Quant 4 la veine occupant le bord libre de la 
bride, c’est une volumineuse anastomose, unissant l’arcade veineuse marginale 
du célon transverse A celle du mésosigmoide. Elle est réséquée de part et 
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d’autre jusqu’au ras de ses insertions. Colopexie 4 la soie fine de I’S iliaque, 
dont la coudure A angle aigu a disparu dés la section du bord libre du voile. 
Ablation rapide, avec enfouissement, d’un appendice long, filiforme, plaqué 
contre la face postérieure du cecum. Petit drain dans le Douglas. Ferme- 
ture de la paroi en trois plans (catgut, soie, crins). 

Suites opératoires normales. — Ablation du drain au bout de quarante-huit 
heures. Réunion per primam. 

Depuis sa sortie de l’hépital, le malade n’a plus présenté de crises doulou- 
reuses ni de constipation, alors que auparavant elles survenaient une fois, sinon 
deux ou trois, par semaine. I] a pu reprendre son métier d’ouvrier métallur- 


Fic. 2. 


giste, qu’il avait été forcé d’abandonner. Le dernier examen radioscopique (le 
28 janvier 1930) .montra un transit colique normal et indolore. Nous avons 
revu ce malade le 30 juin 1930: il est en parfait état de santé. 


Nous placant uniquement au point de vue anatomique, cette observation 
nous parait intéressante par les points suivants : 

— Il est hors de doute qu’il ne s’agit pas, dans ce cas, de lésions 
inflammatoires, étant donné l’absence de lésions tuberculeuses des gan- 
glions mésentériques ou du péritoine et l’aspect lisse, souple, la transpa- 
rence du feuillet séreux avasculaire limitant en avant cette véritable 
« fosse » péritonéale — le terme de fosse ne nous semble pas excessif — 
s’appliquant a une cavité logeant la presque totalité du gréle. 

— Il s’agit done d’une malformation péritonéale. Quelles sont sa nature 
et sa pathogénie ? 
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Le prolongement épiploique du mésogastre n’est pas en cause, étant 
donnée V’indépendance absolue du grand épiploon, facilement isolé et 
relevé au cours de l’intervention. 

— Le défaut d’accolement, de coalescence des mésos, mécanisme habi- 
tuellcment invoqué dans la genése des fossettes péritonéales, n’est pas 
valable dans notre cas, la poche herniaire étant au-devant d’un mésocélon 
descendant, au-dessous d’un mésocdélon transverse, au-dessus d’un méso- 
sigmoide normalement accolés. 

— Il s’agit encore moins de fibres lisses ayant soulevé la séreuse en 
un long repli vertical, — comme cela se passerait (TuRNEsco : Le Mésen- 
tére, thése de Paris, 1923, Arnette) au niveau du pli iléo-czcal limitant 
en avant la fossette iléo-ceecale inférieure. 

-— La présence d’une veine volumineuse sur le bord libre du repli 


=> 
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résout trés probablement cette question de nature. Le point de départ de 
cette malformation est donc vasculaire. A un certain moment de linter- 
vention, nous avions pensé avoir affaire 4 une fossette paraduodénale 
considérablement agrandie et dont le bord libre aurait contenu la veine 
mésentérique inférieure, et c’est la crainte d’avoir sectionné ce vaisseau 
qui nous a forcé a porter nos investigations plus en avant et fait rejeter 
cette hypothése de fossette paraduodénale. En effet, l’intégrité de la veine 
mésentérique A trajet normal, l’existence d’un are vasculaire de Treitz 
classique éliminaient la possibilité d’un repli paraduodénal, véritable 
mésentére de l’artére colique gauche supérieure. 

Quelle est cette veine anastomotique occupant le bord libre de la bride? 
Il est difficile de le dire. On peut penser pcut-étre & une arcade veineuse 
paracolique, dédoublée 4 l’origine (ce qui se verrait quclquefois, d’aprés 
Descomps et Lalaubie), une des arcades s’étant pédiculisée au cours du 
développement, la poussée intestinale ayant engagé au-dessous d’elle un 
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' diverticule péritonéal qui est allé en s’agrandissant sans cesse jusqu’a 
aboutir 4 la vaste poche observée chez notre malade. (Schéma 3.) 

. Quoi qu’il en soit de cette pathogénie, la section de la bride, complétée 
par la résection du voile péritonéal — paroi antérieure de la poche — 
permit la remise en place de la masse de l’intestin gréle, 4 l’étroit dans 
cette loge anormale, et la suppression de la coudure du sigmoide, inter- 
vention simple dont notre malade a retiré un bénéfice net. 
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ANALYSES 


Tube digestif 


FIOL (Vilar) (Valencia). — Recherches anatomiques sur le sinus maxillaire 
en relation avec l’ethmoide et le sinus frontal. — Imprimerie Chantenay, 
1929. 


Pour expliquer certains faits cliniques, Fiol a repris sur soixante-dix 
cadavres l’étude des rapports entre le sinus maxillaire, l’ethmoide et le 
sinus frontal. I] a ainsi décrit ’existence d’une fossette ovale qui commu- 
nique en dehors et en bas avec le sinus maxillaire. Dans cette fosette 
aboutissent : 1° le canal mazillaire, perpendiculaire a la rainure de 
l’apophyse unciforme et s’ouvrant dans les fosses nasales ; 2° le canal 
mazillo-ethmoidal. Ce canal maxillo-ethmoidal part de l’extrémité anté- 
rieure du fond de la fossette ovale et se dirige vers l’angle interne de l’ceil. 
Il a une longueur des plus variables. Dans 64 % des cas, il se continue 
dans une ou plusieurs cellules antéro-externes de l’ethmoide antérieur. 
Dans 20 % des cas, il entre en communication avec le sinus frontal ou il 
aboutit, au niveau de la dépression maxillaire, dans la partie la plus 
antérieure et la plus interne de son fond. 

Toutes ces formations sont en dehors de lapophyse unciforme, en 
arriére et en dedans du canal lacrymo-nasal. Ainsi, le sinus maxillaire 
est souvent en communication directe avec les cellules ethmoidales 
antéro-externes (cellules unguéalcs de Mouret) et parfois, par Vl inter- 
médiaire du canal maxillo-ethmoidal et d’une cellule unguéale, avec le 
sinus frontal. 

C. RUPPE. 


CROCQUEFER. — Les kystes paradentaires. — Revue de Stomatologie, 
an. XXXII, sept. 1930. 


Dans cet article illustré de 23 figures, Crocquefer reprend l’hypothése 
pathogénique qu’il a développée dans sa thése concernant le kyste para- 
dentaire. 

« Les granulomes sont le siége de poussées inflammatoires répétécs. Ils 
sont envahis par des globules blancs qui subissent la dégénérescence 
cholestérinique ; des macrophages apparaissent alors pour résorber cette 
cholestérine et dégénérent 4 leur tour; la cholestérine cristallise, disso- 
ciant les tissus environnants, qui meurent aussi. Quand la cytolyse est 
complete, la vacuolisation du granulome est obtenue ». De méme, lorsque 
le kyste s’infecte en un point, il se produit une dégénérescence polypoide, 
cholestérinique ; si l’infection s’étend 4 la totalité de la poche, l’épithé- 
lium desquame et l’on se trouve en présence d’un kyste sans épithélium. 

Le siége du kyste par rapport a la racine a été l’objet de controverses. 
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Par ailleurs, tous les auteurs sont d’accord pour admettre que le kyste est 
une complication inflammatoire d’une dent sus-jacente dont la pulpe est 
mortifiée. Or, Crocquefer rapporte trois observations de kystes au voi- 
sinage desquels les dents avaient des pulpes parfaitement saines. De 
Vétude de ces cas, Cocquefer conclut que la cause de linfection peut 
se faire par voie ligamentaire, ce qui explique que le kyste ne soit pas 
en rapport avec l’apex des racines. Il décrit ces kystes sous le nom de 
kystcs « syndesmo-paradentaires >». 
Cc. RUPPE. 


BOURDELLE. — Quelques faits curieux relatifs a l’organisation du systeme 
dentaire chez certains animaux. — Odontologie, t. LXVIII, sept. 1930. 


Bourdelle insiste tout d’abord sur l’hétérogénéité a la fois morpholo- 
gique et évolutive du systéme dentaire qui frappe le méme groupe, sou- 
vent la méme espéce et chez le méme animal souvent une dentition et 
autre. 

Trois espéces de dents doivent étre décrites : 

1° les dents a croissance rapide et limitée, comme celles de ’Vhomme, 

2° les dents a croissance continue qui n’ont jamais de racines, 

3° les dents a croissance prolongée qui ne sont jamais completes: « a 
vn certain moment, clles ont perdu une partie de leur couronne et n’ont 
pas toute leur racine; a la fin de leur existence, elles ont perdu toute 
leur couronne et ont une racine qui forme toute la dent, la partie libre 
comme la partie enchassée >». 

Dans la méme espéce animale et dans les mémes arcades dentaires, 
ces trois types de dents sont susceptibles d’étre cbservés. 

D’autre part, certaines dents permanentes sont précédées par des 
dents temporaires (diphyodontie); d’autres, au contraire, ne le sont pas 
(monophyodontie). 

Les mammiféres ont tendance a Voligodontie. 

Bourdelle apporte ensuite les faits curieux qui se produisent chez les 
mammifércs au niveau de chaque groupe de dents. 

Les incisives sont schématiquement au nombre de trois de chaque 
cété de chaque machoire. Ce nombre peut tomber a deux, un, zéro et 
varier d’une machoire a une autre. Au contraire, les bovins ont quatre 
incisives, la quatriéme étant une canine transformée. Chez les éléphants, 
les incisives avortent, sauf la centrale supérieure, qui arrive 4 atteindre 
1 métre et 4 peser 80 kilogs. Chez le narval, et seulement chez le male, 
une seule dent supérieure prend un développement considérable (3 métres) 
et un aspect spiralé. Les incisives des ruminants sont en nombre res- 
treint et a croissance continue. 

La canine manque chez les ruminants ongulés. Elle prend, chez les 
chevrotains, une taille énorme, alors que la canine inférieure ne se 
développe pas. Chez les chameaux et les lamas, les canines supérieures 
deviennent des crochets acérés. 

Le groupe molaire des mammiféres est composé de quatre prémolaires 
et de trois arriére-molaires; dans la race humaine et chez les singes de 
Yancien continent, il n’existe plus que deux prémolaires. 


Cc. RUPPE. 
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SCHAER (H.). — Recherche systématique des états précancéreux dans 
l’ceesophage de l’homme. (Systematische Untersunchungen ueber das Vorkom- 
men von Vorstadien des Krebses in der menschlichen Speiseroehre). — 
Zeitschr. f. Krebsforschung, Band XXXI, 1930, Heft 3. 


237 cesophages (matériel de dissection) sont examinés pour rechercher 
les lésions réputées précancércuses. 

La leucoplasie est trés fréquente, elle se retrouve dans 67 % des cas 
examinés, mais elle n’est guére plus fréqucnte dans les cesophages por- 
teurs de cancers que dans les cesophages par ailleurs normaux. En outre, 
les leucoplasies les plus avancécs se rencontrent surtout chez les non- 
cancéreux. La leucoplasie cesophagienne est donc beaucoup plus bénigne 
que la leucoplasie buccale, dont le réle cancérigéne a été exagéré. Les 
leucoplasies en question sont trés riches en glycogéne. 

Les diverticules de traction, ici au nombre de dix-sept, hébergent 
volontiers des proliférations épithéliales atypiques. Dans la plus grande 
fréquence des diverticules et des cancers chez les hommes comme chez 
les femmes, l’cuteur voit un parallélisme significatif ; aussi reconnait-il 
aux diverticules le caractére de terrain cancérigéne. 

L’cesophagite chronique, constatée dans un bon tiers des cas, est sans 
rapport avec les proliférations épithéliales. 

FREY. 


HILLENBRAND (K.). — Recherches histotopographiques et histologiques 
sur la gastrite chronique (Histotopographische und histologische Untersu- 
chungen iiber die sog. chronische Gastritis. — Beifr. z. pathol. Anat. Ziegler, 
t. 85, 1930, p. 1. . 


Dans ce travail effectué sur un matériel de vingt et un cas comprenant 
des sujets ayant dépassé la trentaine (la plus grande fréquence touche les 
hommes aux environs de soixante ans), l’autcur étudie quelques questions 
que les recherches récentes, nombreuses en Allemagne ces derniéres 
années, n’ont pas suffisamment éclaircies, en particulicr la genése des 
modifications rencontrées dans la muqueuse gastrique et leurs rapports 
avec la clinique. 


Deux mots sur la technique. — Muqueuse et sous-muqueuse furent, aprés 
fixation, isolées de la musculature et enrobées en gélatine 4 25 % pendant 
quatre heures ; en prenant ensuite la petite courbure comme axe de rotation, 
on fabrique avec la muqueuse, séparée préalablement le long de la petite cour- 
bure en deux parties égales, un rouleau qui est immergé 4 nouveau en gélatine. 
Cela permet, aprés durcissement au formol, de débiter en bloc toute la muqueuse 
gastrique ; on obtient dans chaque coupe une image exacte et compléte des 
divers étages de l’estomac. 


La gastrite chronique est caractérisée histologiquemcnt par un rema- 
niement (Umbau) des glandes pyloriques et des glandes du corps en 
glandes de type liebcrkiihnien, les glandes du corps se transforment 
souvent aussi en glandes pyloriques ; la muqueuse s’atrophie, les folli- 
cules lymphatiques augmentent de volume ct de nombre, la muscularis 
mucosz s’épaissit. Le plus souvent localisées en ilots, ces modifications 
touchent de préférence la partie pylorique ect la portion proximale de Ja 
petite courbure (Magenstrasse). 

Dans ce processus atrophique, on ne peut admettre ’hypothése de 
pertes de substance, d’érosions qui détruiraient la muqueuse. II parait 
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s’agir bien plutét, dans la plupart des cas du moins, d’une disparition 
progressive des glandes sans lésion superficielle apparente ; le remanie- 
ment et la transformation en ilots de muqueuse intestinale sont dus vrai- 
semblablement a des régénérations inflammatoires atypiques qui pour- 
raient dans certains cas réparer les érosions (Moszkowitz), et peut-étre 
doit-on penser aussi 4 une métaplasie lentement progressive. 

En résumé, les images morphologiques de la gastrite chronique peuvent, 
d’une part, correspondre a la réparation d’une inflammation érosive aigué 
et, d’autre part, elles n’ont pour base aucune inflammation prémonitoire 
et doivent étre envisagées comme processus « idiopathique ». Pour ter- 
miner, l’auteur fait un paralléle entre les résultats de ses examens ana- 
tomo-pathologiques et les examens cliniques, il distingue deux types de 
gastrite chronique : 


1° Gastrite chronique de l’estomac total avec atrophie des glandes du 
corps: achylie vraie (réfractaire 4 Vhistamine) ; : 


2° Gastrite chronique localisée aux glandes pyloriques: achylie 
simulée (cédant 4 l’histamine). 


FR. ROULET. 


PESCATORI. — Les glandes de Brunner dans leurs rapports avec la genése 
des ulcéres gastro-duodénaux. — Archivio Italiano di Chirurgia, vol. 26, 


fase. 1, avril 1930, p. 71. 


Il s’agit de trois observations présentant au point de vue histologique 
quelques caractéres communs intéressants : la muqueuse est toujours 
intéressée (réaction histiocytaire intense du connectif sous-muqueux, 
prolifération vasculaire, hyperplasie des parois des vaisseaux), mais ces 
lésions sont de faible étendue. 

La glande de Brunner hyperplasique occupe toute l’épaisseur de la 
sous-muqueuse et clle adhére aux couches superficielles de la tunique 
musculaire; des faisccaux connectifs mixtes partent de la paroi mus- 
culaire et pénétrent dans le corps de la glande de Brunner. En somme, 
la sous-muqueuse est abolie en tant que partie constituante de la paroi 
gastrique; il cn résulte que la muqueuse correspondante reste cexposée a 
de plus directs traumatismes; sa résistance est notablement affaiblie par 
la distension des glandes de Brunner hyperplasiées et surtout par l’ab- 
sence du glissement normal de la sous-muqueuse. 


OLIVIERI. 


PERROTTI. — Sur l’influence que certaines résections des nerfs intrinseéques 
et extrinséques de l’estomac peuvent exercer sur la production de l’ulcére 
peptique post-opératoire. — Annali Italiani di Chirurgia, vol. 9, fasc. 2, 
28 février 1930, p. 138. 


Deux séries de recherches ont été faites sur cette question : dix chiens 
ont subi une exclusion pylorique avec gastro-entérostomie associées a 
une myotomie extramuqueuse circulaire de la région prépylorique avec 
section des nerfs et de l’artére pylorique; dans une seconde série de dix 


; 
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chiens, la méme opération a été suivie de section sous-diaphragmatique 
bilatérale dcs nerfs vagues. 

Le second type opératoire a été suivi de conséquences moins graves 
sur la motricité gastrique (hypotonie avec légére dilatation de l’estomac 
et du gréle) et il n’y a jamais eu d’ulcére peptique; en outre, les animaux 
se sont trouvés en meilleur état de nutrition. L’infériorité de la myotomie 
provient, selon l’auteur, du fait que la section agit non seulement sur 
le vague, mais aussi sur le sympathique et sur le systeme nerveux intrin- 
séque. 

OLIVIERI. 


NEUMANN (B.). — Lipome de Il’estomac. (Lipom des Magens). — Zentralblatt 
f. Chirurgie, 1930, n° 19. 


Lipome de l’estomac développé entre la muscularis mucosz et la 
tunique musculaire. L’auteur insiste sur la symptomatologie trés fruste 
de ces tumeurs bénigncs, dont on n’a observé jusqu’ici que trois cas. 
Dans ces trois cas, le lipome était toujours une trouvaille opératoire 
inattendue. Il en était de méme dans le cas préscnt ot! la malade, femme 
de soixante-deux ans, n’avait que des éructations pénibles, sans autres 
troubles digestifs ou généraux. 

FREY. 


RAVENNA (E.). — Iléus par bride comprimant le jéjunum. — Pathologica, 
an. XXII, n° 469, nov. 1930, p. 581. 


Une bride cordiforme, tendue entre V’iléus et le jéjunum, causa la mort 
d’une jeune femme par compression de l’intestin. 

Se basant sur les rapports anatomiques avec l’intestin et le mésentére 
et se servant des données de l’examen histologique, Ravenna exclut 
lorigine congénitale de la bride et démontre qu’elle a été produite par 
une péritonite chronique circonscrite, avec néoformation de cellules 
musculaires lisses. 

V. GONNELLI. 


KORTZEBORN (A.). — Angiome de I’intestin gréle. (Haemangiom des 
Duenndarmes). — Zentralblatt f. Chirurgie, 1930, n° 17. 


Plusieurs grandes hémorragies, dont quelques-unes graves, restées sans 
diagnostic, obligent 4 une laparotomie exploratrice qui révéle, 4 la 
partie inférieure du gréle, une importante tumeur circulaire, d’un rouge 
vif, longue de 15 centimétres, nourrie par une artére mésentérique trés 
forte. 

Au microscope, on trouve que la tumeur fait le tour de la paroi de 
lintestin, en rétrécissant sa lumiére. La tumeur est constituée par des 
cavités vasculaires de toutes les grandeurs, tapissécs d’une simple couche 
épithéliale sans autre structure pariétale. Elle envahit toutes les couches 
de l’intestin et pénétre dans le mésentére. L’épithélium intestinal est par 
endroits ulcéré : au fond de ces ulcérations se trouvent des vaisseaux a 
nu, bouchés par des caillots sanguins. 


FREY. 
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ASKANAZY (M.) et BAMATTER (F.). — Quelques formes d’inflammations 
chroniques de l’appendice. (Einige Fotmen chronischer Wurmfortsatzent- 
ziindung). — Virch. Arch., 275, 1930, p. 652. 


Les auteurs communiquent deux cas rares d’appendice qui, par la 
masse de tissu conjonctif développé aussi bien dans l’appendice lui-méme 
que dans la séreuse et le tissu adipeux rétropéritonéal, peuvent tout 
d’abord faire penser, lors de l’intervention chirurgicale, 4 une tumeur ou 
a une tuberculose iléo-czecale; ces cas sont 4 rapprocher de ceux d’in- 
flammation de lappendice suivie de pseudomyxome rétropéritonéal 
décrits par Askanazy (1921). Dans d’autres cas d’appendicite ancienne, 
on peut trouver une telle hyperplasie des follicules lymphatiques que 
Vappendice est irréguliérement et grossiérement bosselé, parfois bour- 
souflé, et présente, a cété d’une augmentation souvent énorme de l’appareil 
lymphatique, des stigmates inflammatoires évidents. Dans ces cas, des 
irritations chroniques locales doivent probablement jouer un role (inflam- 
mation atténuée peut-étre, mais chronique), et c’est ainsi que se produit 
une hyperplasie lymphoide comparable a celle que l’on trouve si fré- 
- quemment dans les amygdales. 

FR. ROULET. 


MASSON. — Contribution a l'étude des nerfs sympathiques de |’appendice. 
Le complexe neuro-musculaire de la sous-muqueuse. (Contribution to the 
study of the sympathic nerves of the appendix. The musculo-nervous complex 
of the submucosa). — American Journal of Pathology, mai 1930, p. 217 (19 fig.) 


Frappé par le nombre des cas ot on note sur un appendice, méme 
normal, l’épaississement de la sous-muquceuse et la dissociation de la 
couche musculaire circulaire dont les fibres semblent pénétrer dans la 
sous-muqueuse, l’auteur, rejetant opinion généralement admise de J’ori- 
gine inflammatoire de ces modifications et reprenant ses descriptions 
antérieures (1924-1928), apporte la description d’une disposition ana- 
tomique particuliére : le complexe neuro-musculaire de la sous-muqueuse 
appendiculaire. 

La sous-muqucuse de l’appendice normal contient des faisceaux mus- 
culaires anastomotiques en continuité d’une part avec la tunique muscu- 
laire circulaire, et de l’autre avec la muscularis mucosz. Dans la sous- 
muqueuse, toujours beaucoup plus importante que dans l’intestin gréle, 
ces faisceaux musculaircs anastomotiques, plexiformes, sont intimement 
mélés aux fibres des plexus de Meissner et a leur ganglions. 

En étudiant des appendices d’adultes atteints de lésions chroniques, 
on peut décrire schématiqucment : le rétrécissement de la lumiére de 
Vappendice, l’atrophie des éléments lymphoides et l’épaississement de 
la sous-muquese, cette derniére altération étant la plus constante. Dans 
cette sous-muqueuse, les plexus de Meissner sont toujours hypertrophiés, 
ramifiés autour des fibres musculaires; plus importantes, elles aussi, que 
normalement, ces masses ramifiées forment une moitié ou les deux tiers 
de l’épaisseur totale de la sous-muqucuse. 

En méme temps, on note l’hypertrophie des vaisseaux sous-muqueux 
dont les parois sont épaissies et l’épaississement de la couche pariétale 
externe de l’organe. 

Si ’on examine la muqueuse, on note son aspect souvent cedématcux, 
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et sur les colorations électives l’abondance des éléments nerveux, parfois 
groupés en véritables névromes que l’autcur décrit avec soin et qui sont 
en continuité avec les plexus de Meissner hypertrophiés de la sous- 
muqueuse. 

Si les techniques spéciales (trichromes, coloration de Laidlaw) étaient 
plus couramment employées, la connaissance de ces lésions, qui sont 
fréquentes, serait courante, et il serait bon de les comparer aux névromes 
décrits au niveau du gréle. 

L’hyperplasie neuro-argentaffine et ’hypertrophie sympathico-muscu- 
laire coexistent rarement, ce qui semble bien démontrer l’indépendance 
des deux systémes qui leur donnent naissance; lorsqu’elles coexistent, 
chacune des deux lésions garde ses caractéristiqucs propres. 

En résumé, il s’agit 14 de lésions hypertrophiques des tuniques mus- 
culaires et du systeme sympathique de l’appendice, hypertrophie des 
éléments moteurs qui semble étre 4 l’origine des lésions muqueuses asso- 
ciées ct dont la signification demeure obscure. 

P. GAUTHIER-VILLARS. 


MILONE (S.). — L’endométriome de l’appendice. -— Archivio per le Scienze 
Mediche, vol. LIV, n° 7, juillet 1930, pp. 449-472. 


L’endométriome est rarement localisé dans l’appendice. 

Chez une femme de quarante-trois ans, qui avait souffert plusieurs fois 
de crises d’appendicite et de dysménorrhée douloureuse, ]’opération 
montra une dissémination de petits grains a structure histologique pareille 
a celle de la muqueuse utérine, dans toute la cavité abdominale. Les 
organes génitaux internes, le péritoine, les anses de l’intestin gréle étaient 
atteints; ’appendice contenait un noyau dans l’épaisseur du méso. 

Les crises de dysménorrhée douloureuse chez Ics femmes Agées de 
trente-deux A quarante-huit ans, qui ont des affections de lappareil 
génital peuvent faire suspecter la présence d’une endométriose, mais nul 
symptéme n’existe, selon l’auteur, pour reconnaitre la diffusion de la 
maladie 4 l’appendice. Tous les cas connus dans la littérature ne sont 
que des constatations au cours d’interventions pour appendicite chro- 
nique. 

Au point de vue anatomo-pathologique, l’endotriome de l’appendice se 
présente soit sous une forme diffuse, soit sous une forme nodulaire; 
les noyaux ont, en général, un siége sous-séreux et peuvent étre compris 
dans l’épaisseur du méso. 

L’infiltration dans la tunique musculaire de l’appendice procéde de 
dehors en dedans. 

Ces constatations anatomiques et la coexistence des altérations des 
organes génitaux internes permettent d’expliquer le mécanisme patho- 
génétique de ’endométriome de l’appendice selon ’hypothése de Samp- 
son, en le considérant comme une implantation secondaire au transport 
embolique de petits fragments de muqueuse utérine normale ou de 
fragments d’endométriome génital primitif. 

L’auteur fait remarquer l’intérét biologique de ces néoformations, qui 
ont beaucoup d’analogie avec les vrais blastomes et qui démontrent 
Vimportance des sécrétions internes sur l’évolution pathologique. 


GONNELLI. 
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PICK (L.) et BRAHN (B.). — Le pigment de la mélanose du gros intestin. 
(Das Pigment der Melanosis coli und seine chemische Darstellung aus dem 
Organ). — Virch. Arch., 275, 1930, p. 37. 


Pick a décrit, en 1911, cette pigmentation brune, localisée exclusi- 
vement au gros intcstin, de préférence au czcum, s’arrétant exactement 
a la valvule de Bauhin et dont le substratum histologique est une accu- 
mulation de grains pigmentaires dans les cellules de la sous-muqucuse, 
sans participation épithéliale. Ce pigment résiste a la: putréfaction, ne 
contient ni fer, ni pigments biliaires, ni graisscs; il est insoluble dans 
les acides minéraux ou les alcalis; il palit sous V’action de lacide 
nitrique fumant et de l’eau oxygénée; le nitrate d’argent ne le brunit 
que fort peu. Les recherches de Brahn-Schmidtmann, de Kutschcra- 
Aichberger, de Stimmler, de Kéning et d’autres ont montré la parenté 
entre le pigment mélanique et le pigment brun atrophique (lipofuchsine), 
qui comportent tous deux un noyau pigmentaire identique et qui se 
forment a partir des protéines. Pick et Brahn montrent dans cette étude 
qu’il n’cxiste que des différences physico-chimiques minimes entre le 
pigment de la mélanose intestinale et la mélanine cutanée. Le pigment 
isolé de la muqueuse intestinale donne Ics mémes réactions physico- 
chimiques que la mélanine pure isolée par Brahn de lurine, dans des 
cas de mélanomes généralisés. 

FR. ROULET. 


PUCCINNELLI. — Un cas de pneumatose du gros intestin. — Archivio Ita- 

liano di Chirurgia, vol. 24, fase. 1, juin 1930, p. 70. 

Un sujet de trente ans est opéré de résection du cecum, du cdlon 
ascendant et de la moitié du transverse pour un épaississement total de 
la paroi de ces portions du gros intestin. 

Au point de vue macroscopique, on trouve un aspect spongieux de la 
paroi intestinale, avec d’assez nombreux trichocéphales fixés dans la 
muqueuse; en certaines zones, on voit la paroi intestinale tant6t compacte, 
tantdét infiltrée de vésicules plus ou moins grandes, toutes situées dans la 
sous-muqueuse ; au contraire, la muqucuse et la séreuse sont tout a fait 
normales. 

Dans les observations de pneumatose kystique, on n’a jamais signalé 
la présence de parasites; aussi l’auteur se dcmande si la production de 
substances toxiques par le trichocéphale n’a pas déterminé une lymphan- 
gite, ou mieux une chyliférite oblitérante avec stase; la présence dans 
la paroi des vésicules de cellules géantes viendrait encore corroborer 
cette hypothése, de telfes cellules étant présentes ou prédominantes dans 


les lésions parasitaires. 
OLIVIERI. 


CHIANELLO, — La sympathicectomie de la veine porte en rapport avec la 
fonction glycogénique et les modifications histologiques du foie. — Annali 
Italiani di Chirurgia, vol. 9, fase. 4, 30 avril 1930, p. 343. 


L’auteur a opéré douze chiens, auxquels il a fait la sympathicectomie 
ordinaire par arrachement de l’adventice sur 2 4 3 ccntimétres, sans 
toutefois sectionner tout le manchon adventiciel, ou par badigeonnage 
d’acide phénique suivant la méthode de Doppler. 
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Tout de suite aprés l’acte opératoire, il y eut diminution du iaux de 
la glycémie suivie aprés un jour environ d’une hyperglycémie trés notable 
qui s’est maintenue pendant un mois environ: aprés ce délai, le taux 
glycémique est redevenu normal. Cette hyperglycémie ne peut étre le 
résultat de Vancsthésie (morphine), puisque, dans des expériences de 
contréle, il n’y en a pas eu. 

Au point de vue histologique, il y a, dans les premiers jours, une légére 
congestion des rameaux portes dcs capillaires et de la veine centrale; les 
colonnes cellulaires de Remak sont en léger désordre dés le début : 
elles ne conscrvent plus leur disposition radiée et leurs cellules sont en 
pycnose. 

Il existe en outre une infiltration leucocytaire visible autour des vais- 
seaux des espaces portes et des veines ccntrales; enfin le tissu connectif 
péri-lobulaire présente une progressive hypertrophie avec hyperplasie. 


OLIVIERI,. 


ASCHOFF (L.) et HUMMEL (R.). — Au sujet de l’ictére des nouveau-nés. 
(Beitrag zur Frage des icterus neonatorum). — Virch. Arch., 275, 1930, p. 1. 


Depuis les travaux de Schultz (1929), l’origine extra-hépatique de 
Pictére dit « physiologique » des nouvecu-nés ne fait plus de doute; 
la transformation de Vhémoglobine se fait dans les cellules réticulo- 
endothélialcs. L’hyperbilirubinémie qui en résulte se produit déja in 
utero; on trouve réguliérement dans le sang et les tissus de ces nouveau- 
nés les cristaux de bilirubine caractéristiques pour cette forme d’ictére 
(on les trouve trés rarement dans lictére de l’adulte); les cristaux sont 
phegocytés par les macrophages, probablemcnt aussi aprés la mort. 
L’urine, au contraire, ne contient pas de bilirubine cristallisée. L’infarctus 
de bilirubine dans les pyramides rénales n’est pas un phénoméne d’excré- 
tion, comme on serait tenté de l’admettre. On peut déceler de la bilirubine 
dans les milieux liquides de l’organisme, le liquide péricardique en par- 
ticulier, alors méme qu’il n’existe extérieurement aucune trace appa- 
rente d’ictére. On ne trouve, par contre, pas de bilirubine cristallisée 
dans la bile ou le méconium. En définitive, les examens morphologiques 
et chimiques des auteurs tendent 4 la conclusion que l’ictére des nouvcau- 
nés est di Aa une production exagérée de bilirubine en dchors des cellules 


hépatiques. FR. ROULET. 


BEITZKE (H.). — La phlébite hépatique dans la syphilis congénitale. (Ueber 
Phlebitis hepatica bei angeborener Syphilis). — Beitr. z. patholog., Anat. 
Ziegler, 84, 1930, p. 317. 


Dans une série de dix-sept cas de syphilis congénitale, auteur a 
observé, a cété des stigmates typiques de la syphilis, une endophlébite 
plus ou moins grave; les lésions varient d’intensité, infiltrations lympho- 
cytaires minimcs dans les cas légers, diffuses dans les cas graves, 
accompagnées dans ceux-ci d’épaississement de l’intima. Ces modifi- 
cations se trouvent méme lorsque l’hépatite interstitielle est en voie 
de régrcssion, elles sont toujours décelables dans les premiers mois 
de la vie chez les hérédosyphilitiques. 


FR. ROULET. 
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GOODALE. — Heémangio-endothéliome du foie. (Hemangio-Endothelioma 
of the liver). Archives of Pathology, février 1930, p. 528. 


Ce cas d’hémangio-endothéliome du foie, survenu chez un enfant de 
onze mois, porte a quatorze le nombre des observations publiées. L’alter- 
nance de zones angiomateuses pures avec d’autres ou la prolifération 
épithéliale était évidente permit de rattacher cctte tumeur aux hémangio- 
endothéliomes tels qu’ils furent décrits par Mallory (1908). 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


KOCH (R.). — Mélanome primitif du foie. (Primires Lebermelanom). — 
Virch, Arch., t. 277, 1930, p. 489. 


Description d’un cas de tumeur mélanique du foie, d’aspect mixte : 
sarcome-carcinome alvéolaire, ayant provoqué une augmentation consi- 
dérable du volume de Vorgane (7990 grammes). Comme aucun autre 
point de départ (cil, peau, méninges, anus) n’a pu étre décelé, l’auteur 
admet que le point de départ est tout de méme hépatique, il renvoie 
pour la pathogénése aux idées de Stoeckenius, qui admet que les cellules 
nzviques se forment aux dépens du_ tissu adventitiel des vaisseaux 
(Ergebn. d. Pathol., 12, I, 1925). 

FR. ROULET. 


ROESSIGER (W.). — Les tumeurs hétéromorphes de la vésicule biliaire. 
(Ueber Mischkrebse der Gallenblase). — Beitr. z. pathol. Anat. Ziegler, 
t. 85, 1930. 


En étudiant plusieurs cas de ces tumeurs rares, formées en partie 
d’épithélium cylindrique, en partie d’épithélium pavimentcux, et quel- 
ques autres cas encore de type purement basocellulaire, l’autcur est 
amené a une étude minutieuse de l’épithélium normal de la vésicule 
biliaire. A la base de l’épithélium cylindrique, il a observé des cellules 
indifférenciécs, implantées sur la membrane basale, encastrées comme 
des coins entre les cellules cylindriques; ces éléments forment parfois 
des groupes de quatre a cing cellulcs ou sont répartis irréguli¢rement 
4 la base des hautes cellules cylindriques. Ils sont assimilables aux 
cellules basales (Basalzellen) de Krompecher, rencontrées par cet 
auteur dans diverses muqueuses (estomac, appendice, gros intestin, endo- 
métre) et sont capablcs de former en se développant aussi bien de |]’épi- 
thélium cylindrique que, dans certaines conditions d’irritation, de l’épi- 
thélium pavimenteux. Ce polymorphisme de différenciation permet de 
conclure que la transformation maligne des cellules basates peut con- 
duire a diverses images : 

1° Carcinomes basocellulaires purs, 

2° Carcinomes malpighiens, 

3° Carcinomes hétéromorphes, formés d’adénocarcinome ou de carci- 
nome médullaire 4 cellules cylindriques et de carcinome malpighien 
baso ou spinocellulaire. 

FR. ROULET. 
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FIESSINGER (Noél), OLIVIER (H.-R.) et ALBOT (Guy). — Syndrome de 
Hanot et cirrhose biliaire. — Bull. Soc. Méd. Hép. Paris, n° 30, 25 nov. 1929, 
p. 1326. 


Dans un cas de cirrhose de type clinique « Hanot », deux examens 
anatomiqués furent pratiqués (le premier biopsie, le dcuxiéme autopsie) 
a plus de deux ans d’intervalle. Les piéces biopsiques montrent l’impor- 
tance dcs lésions cellulaires 4 type d’hépatite subaigué. Les piéces d’au- 
topsie montrent un parfait parallélisme avec l’apparition clinique d’hyper- 
tension portale et d’ascite, aspect de la cirrhose annulaire la plus banale. 

Le deuxiéme cas montre, grace 4 une biopsie, sur des préparations mito- 
chondriales, des altérations cellulaires semblables a4 celles décrites dans 
tous les ictéres infectieux, des atrophies jeuncs aigués en miniature, mais 
ici précocement et fortement remaniées par la sclérose. Un prélévement de 
la bile est resté stérile. 

Les auteurs concluent: qu’il n’existe aucune lésion d’angiocholite ni 
microscopique, ni biologique dans ces deux cas; que le syndrome de 
Hanot doit étre l’expression d’une hépatite infectieuse, chronique ou 
subaigué de nature encore obscure, mais d’essence trés voisine de celles 
de toutes les hépatites ictérigenes; que, dans certains cas, lorsque l’évo- 
lution se prolonge, le syndrome de Hanot peut se transformer en syndrome 
cirrhotique banal avec hypertension portale; alors le tableau anatomique 
est celui d’une cirrhose annulaire impossible a différencier des autrcs, 
alcooliques ou non. 


RENE HUGUENIN. 


FIESSINGER (Noél) et ALBOT (Guy). — L’atrophie subaigué du foie. — 
Bull. Soc. Méd. Hép. Paris, n° 3, 3 février 1930, p. 102. 


Chez un sujet présentant un ictére grave hépato-rénal, non spirochétien, 
qui sans doute dura plus de trois mois, mais s’accompagnait par ailleurs 
de tous les signes de la maladie de Rokitansky-Frerichs, des prélévements 
hépatiques et rénaux, faits immédiatement aprés la mort, permirent d’étu- 
dier Ics altérations observées dans d’excellentes conditions. Le rein pré- 
sentait des lésions de néphrite subaigué glomérulo-épithéliale. Le 
foie montra l’aspect de l’atrophie subaigué du foie telle que l’a décrite 
Herxheimer. Au centre dcs lobules, les lésions d’atrophie hépatique s’ac- 
compagnaient d’une hyperplasie considérable des fibrilles de réticuline. 
Cette réticuline tendait en certains points 4 former des nappes cicatri- 
cielles centro-lobulaires. Ce cas doit étre classé dans le cadre des atro- 
phies hépatiques subaigués, tant par son aspect clinique, sa durée, que par 
les lésions observées. 

Les auteurs insistent sur le fait que, contrairement a ce que semblent 
penser certains, l’atrophie subaigué et la cirrhose aigué ne sont nulle- 
ment comparables. Il faut différencier des cas comme celui-ci des atro- 
phies subchroniques cirrhogénes telles que les a décrites Lepehne et qui 
offrent 4 considérer cliniquement des troubles d’hypertension portale, 
anatomiquement une modification de structure cirrhotique du foie due 
a la convergence de cicatriccs périportales et centro-lobulaires et 4 leur 
modelage par l’hyperplasie nodulaire. 

RENE HUGUENIN. 
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BORDIN (Z.), ROUQUES (Z.) et ALBOT (Guy). — Ictere grave toxique 
par le tétrachloréthane chez une ouvriére perliere. — Bull. Soc. Méd. Hép. 
Paris, n° 25, 21 juillet 1930, p. 1305. 


Une jeune fille de vingt-trois ans travaillait depuis cing mois dans une 
fabrique de perlcs artificielles (trempage dans une solution a base de 
tétrachloréthane). Elle avait souffert d’abord de céphalée, vertiges, 
nausées, puis apparut un ictere qui dura un mois et demi, s’aggrava brus- 
quement et la mort survint alors en quarante-huit heures. 

L’aspect anatomique des lésions hépatiques est trés intéressant. Dans 
la région périportale, on retrouve tous les éléments constituants des 
cirrhoses : atrophie cellulaire ; réaction de réticulose ; pscudo-canali- 
cules biliaires ; ilots lympho-conjonctifs préscléreux ; ilots d’hyperplasie 
cellulaire réactionnelle parzportale qui refoulent la réticuline a leur péri- 
phérie a la maniére d’une capsule. Cependant il s’agit plus de réticulose 
que de sclérose, ct les ilots hyperplasiques nodulaires sont trés petits : 
les caractéres particuliers de ensemble de ces lésions, c’est leur unifor- 
mité, leur allure subaigué. 

Dans la région centro-lobulaire, l’aspect est différent : il s’agit d’atro- 
phie aigué au stade rouge. 

Les lésions de cette hépatite dégénérative toxique montrent bien les 
réactions si différentcs des deux régions fonctionnelles du lobule hépa- 
tique. Dans la zone de fonctionnement permanent, les réactions précoces 
subaigués avec processus d’hyperplasie nodulaire; dans la zone de repos 
permanent, de suppléance, les altérations tardives, brutales. 


RENE HUGUENIN. 


APCHIBALD. — Cdéme aigu du pancréas. — Annals of Surgery, t. XC, 
1929, p. 803, avec 4 fig. ° 


Dans cet article trés intéressant, Archibald individualise une lésion 
pancréatique passagére : ’coedéme aigu du pancréas. 

Il a pu le reproduire chcz lV’animal par l’injection 4 faible dose et 
sans pression de bile non infectée dans le canal pancréatique. L’cedéme 
se montre presque instantanément au niveau du corps du pancréas et 
des coupes histologiques montrent que la lésion consiste en une dis- 
tension des travées conjonctives interlobulaires et une vaso-dilatation 
intense, mais sans lésion importante des acini. L’oedéme du pancréas 
régresse le plus souvent rapidement et si l’on fait, quelques jours aprés, 
une nouvelle exploration de la glande avec biopsie, on ne trouve plus 
rien. 

Cette lésion fugace serait, d’aprés Archibald, la cause de certaines 
crises douloureuses épigastriques, dont le diagnostic n’est pas fait exac- 
tement. Malheureusement, pour découvrir la lésion pancréatique, il faut 
intervenir au cours de la crise, puisque cette lésion cst fugace. Dans 
une observation personnelle, Archibald a pu constater l’oedéme du 
pancréas et Zoepffcl l’a vu quatre fois. 

Il donne les signes cliniques qui, d’aprés lui, permettent de penser a 
cette lésion. Elle est justiciable de la laparotomie et du drainage des 
voies biliaires par cholécvstostomie. 

P. MOULONGUET. 
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LIVRES NOUVEAUX 


Les diagnostics anatomo-cliniques de P. Lecéne recueillis par ses éléves. — 
I. Généralités, par P. Pavie, chef de laboratoire 4 la Faculté de Médecine de 
Paris; Lésions du sein, par P. MouLonGuet, professeur agrégé a la Faculié de 
Médecine de Paris, chirurgien des Hépitaux. — Un volume de 192 pages avec 
92 figures et 2 planches en couleurs, 45 francs. — Masson et C'*, éditeurs. 


Depuis plus de vingt-cing ans, Paul Lecéne réunissait documents sur 
documents pour écrire un jcur un ouvrage qui vint compléter un autre 
ouvrage de diagnostic clinique chirurgical. Celui-ci ne décrirait que les 
résultats donnés par la simple inspection, la palpation, la percussion. 
Celui-la compléterait le premier, et son but était de décrire le diagnostic 
anatomique macroscopique et microscopique de certaines lésions orga- 
niques qui relévent d’un traitement chirurgical. 

Une mort brutale et imprévisible arréta P. Lecéne en pleine activité. 
Son livre ne fut jamais écrit. Du moins Ics documents sont-ils restés, plus 
méme, il avait écrit la préface dans laquelle il a donné les idées direc- 
trices de son ouvrage. 

L’un de ses collaborateurs lui demandait un jour qu’il était 4 son labo- 
ratoire de la Faculté, of cette collection incomparable de documents 
s’accumulait, s’il avait commencé 4 rédiger l’ceuvre qui mirissait depuis 
des années: « Je n’ai pas besoin de l’écrire, répondit-il, je vous l’en- 
seigne. > 

Comme un pieux hommage rendu a sa mémoire, ces mémes éléves, 4 
qui il enseignait journellement sa méthode, ont eu Vidée de réunir ce que 
P. Lecéne avait amassé de notcs, de coupes histologiques et de documents 
iconographiques. Ils publient aujourd’hui l’ouvrage que méditait leur 
maitre. Ils en avaient le plan contenu et exposé dans la préface déja écrite. 
Ils en avaient les idées directrices retenues de l’enseignemcnt oral. Is se 
sont mis au travail et chacun, suivant sa compétence particuliére, a rédigé 
<u mieux des idées du maitre le chapitre qu’il connaissait plus particulié- 
rement. 

Certainement, cet ouvrage manquera toujours de ce « je ne sais quoi » 
qui cst la touche particuliére d’un auteur. Quels que soient le nombre et 
importance des notes recueillies, on n’a jamais reconstitué le grand 
ouvrage de Pascal, on en a tiré les Pensées. On ne reconstitucra jamais 
Les diagnostics anatomiques des Lésions chirurgicales de Paul Lecéne, 
Du moins ses éléves en auront-ils tiré les « diagnostics anatomo-cliniques >. 
Ainsi les documents amassés ne seront pas perdus. 

Le premier fascicule qui parait aujourd’hui contient les Généralités 
sous la signature de P. Pavie, et les Lésions du Sein sous celle de 
P. Moulonguct. 

Dans le chapitre des généralités, P. Pavie expose d’abord ce que le 
chirurgien doit demander au laboratoire. I] étudie ensuite comment 
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doivent se faire les divers prélévements de liquides ct les inoculations 
aux animaux, comment doivent se faire les prélévements de fragments de 
tissus ou d’organes en vue d’une biopsie ou sur des piéces opératoires. 

P. Moulonguet étudie minutieuscment les lésions du sein : lésions infec- 
tieuses, dystrophiques, néoplasiques. Certains chapitres sont particulié- 
rement intéressants parce qu’ils donnent exactemcnt et avec de nom- 
breuses figures 4 l’appui, les idées qu’avait déja défendues ailleurs Paul 
Lecénc. Les tumeurs végétantes intracanaliculaires, les néoplasmes malins, 
la cytostrato-nécrose prémammaire y sont étudiés d’une facon remar- 
quable. 


RAYMOND GREGOIRE. 


ALVARO RODRIGUES. — Ansa hypoglossi, Porto, 1929, 324 pages et 196 fig. 


L’auteur présente un travail d’ensemble sur les modalités morpholo- 
giques de l’ansa hypoglossi exécuté dans le laboratoire de MM. les pro- 
fesseurs Pirés de Lima et H. Monteiro. 

C’est une minutieuse description des racincs de l’anse, sa forme et 
ses rameaux ; des anastomoses entre le XII et le X ou entre le XII 
et le plexus cervical ; entre le sympathique et la racine dcscendante 
cervicale de l’anse. Il envisage statistiqucement ces modalités ; par 
exemple, le nombre des racines (quelle que soit Icur origine) de la 
descendens hypoglossi (1 4 3), la normale étant une racine (55 %); 
une de ces racines ou la racine unique (six cas) proviennent parfois 
du plexus cervical; la descendens cervicalis peut étre représentée 
par une (60 %) a trois (3 %) branches (parfois anastomosées) et, quel 
que soit ce nombre, peut naitre par une, deux (60 %), trois ou quatre 
racines; ces racines proviennent soit de C2, C* et C* ou des arcades inter- 
médiaires (!e plus fréquent), soit de l’arcede C'C? ou du nerf C*® ou encore 
du phrénique (deux cas) ou du X (quatre cas); l’anse peut étre unique 
(58 %), double (30 %), triple (5 %), absente (2 %), numériquement asymé- 
trique (50 %). L’auteur précise les modalités et situation de l’anse, en 
particulier les rapports avec la veine jugulaire intcrne. 

Sont traités ensuite le nombre, le point d’origine et la distribution des 
rameaux issus de cette formation nerveuse. L’auteur ne confirme pas ceux 
gui, avant lui, ont décrit des rameaux peauciers, glandulaires thyroidiens. 
Il considére comme cxceptionnels les rameaux allant s’anastomoser 
avec C* (quatre cas), le phrénique (trois cas) et le plexus cardiaque (un 
cas). Au contraire, il rencontre fréquemment (72 %) des rameaux anasto- 
motiques entre le sympathique (genglions ou rameaux communiquants) 
et la descendante cervicale et établit une classification de ces derniéres 
dispositions. 

Le chapitre IV est consacré 4 l’snatomo-physiologie de l’anse et relate 
les travaux de Cruveilhier, Holl et Van der Sprenkel. 

Le dernier chapitre traite de ’anatomie comparée, qui est susceptible 
de jeter beaucoup de lumiére sur la variabilité morphologique et sur 
Vorigine réelle des différents constituants de l’ansa hypoglossi. 


M. AUGIER. 
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COMMUNICATIONS 


TUMEUR MALIGNE DU SEIN A TYPE MYOEPITHELIAL 
par 


Gaudier, Grandclaude et Marcel Lambret 


La variabilité histologique des tumours épithéliales du sein est bien 
connue a lheure actuelle. 

Cependant, parmi les tumeurs atypiques qui apparaissent dans cette 
glandc, on peut observer exceptionnellement certaines images morpho- 
logiques qui posent d’importants problémes non seulement en ce qui 
concerne l’identification des éléments si particuliers qu’on y rencontre, 
mais aussi quant a leur histogénése. 

La tumeur qui nous occupe fait partie de ces tumeurs rarcs. 


L’histoire clinique apprend qu’il s’agit d’une femme Agée de quarante-sept ans 
qui entre & Yhopital en novembre dernier pour une tumeur du sein gauche. 

Le début de la maladie remonte a@ une dizaine d’années. A cetie époque, la 
malade remarque une petite nodosité de la grosseur d’une bille située au cadran 
supéro-externe du sein gauche. Au dire de la malade, cette tumeur était fixée 
au plan profond et la peau était mobile sur la tumeur. Celle-ci était indolente 
et ne génail nullement les mouvements du bras. 

Depuis six semaines, sans cause provocatrice, cette tumeur a augmenté de 
volume, atteignant actuellement la grosseur d’un cuf de poule. Elle est 
dure et réguliére ; la peau, & son voisinage, est encore assez mobile. Mais sur 
un point, on observe une ébauche du phénoméne de peau d’orange. La manceuvre 
de Velpeau montre une légére adhérence au grand pectoral, la tumeur est mobile 
sur le gril costal. 

Absence de ganglion dans le creux axillaire et dans le creux sus-claviculaire. 

Les mouvements d’adduction du bras contre le thorax sont limités et dou- 
loureux, les mouvements d’élévation et d’abduction ne sont pas modifiés et ne 
sont pas douloureux. 

L’intervention chirurgicale a réalisé une ablation du sein gauche, d’une partie 
du grand pectoral et de toute la graisse axillaire. 

Macroscopiquement : la glande est envahie par une masse tumorale assez bien 
circonscrite, de la dimension d’une grosse noiz. 

L’examen histologique a porté sur différents points de cette tumeur mammaire. 

Ce que l’on note tout d’abord 4 un premier examen des fragments, c’est ]’in- 
tégrité des tubes glandulaires assez rares et des canaux galactophores qu’on y 
observe, tout au moins en ce qui concerne leur assise interne. 

Les cellules de la couche interne des tubes qui, en général, proliférent d’une 
facon presque exclusive dans les tumeurs de la femme, se montrent ici d‘sposées 
réguliérement en une rangée d’éléments cylindriques étroits, avec un protoplasma 
clair, trés discrétement basophile. 

Autour de ces tubes apparaissent des masses grossiérement lobulées, divisées 
par d’épaisses bandes collagénes englobant des cellules tumorales allongées, 
fusiformes, irréguliéres, au noyau for‘ement coloré, rarement en voie de 
mitose, mais le plus souvent monstrueux. Ces cellules entrelacées forment 
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parfois des manchons en contact direct avec les tubes glandulaires précé- 
demment cités et les entourent étroitement, de telle sorte que, dans certains 
points, il est parfaitement impossible de les distinguer de l’assise externe 
myo-épithéliale normale, avec laquelle elles se confondent. 

Ces cellules, en contact direct les unes avec les autres, ne montrent aucune 
interposition de fibrilles collagénes. Par endroits, ces amas néoplasiques se dis- 
loquent, les cellules s’effilochent, deviennent anguleuses, formant une sorte de 
réseau plus ou moins lache et, entre elles, apparait une abondante substance 
amorphe a réaction légérement mucoide, donnant une image identique 4a celle 
que l’on trouve dans certaines tumeurs parabuccales. 


Tel cst Paspect général de la tumeur du sein-que nous présentons. 

En de rares points pourtant, sur un réscau irrégulier de collagéne, 
s’appuient des amas de cellules arrondies ou piriformes 4 morphologie 
plulét épithéliale et s’opposant en tout cas nettemcnt au type fusiforme 
des éléments précédemment décrits, de telle sorte que l’on pourraif st 
demander si l’on n’a pas affaire a une tumeur bitissulaire qui aurait irouvé 
son développement aux dépens des éléments épithéliaux et conjonctifs de 
Vorgane, c’est-a-dire 4 un épithélio-sarcome. Mais, en particulier, l’absence 
de fibrilles collagénes entre les cellules allongécs et polymorphes qui 
constituent le fond de la tumeur, l’absence de vaisscaux sans paroi, 
éloignent de l’idée d’un sarcome ou d’un myxosarcome. 

Cette tumeur nous parait donc ressortir 4 la scule lignée épithéliale, 
mais il nous faut expliquer la différence flagrante de morphologie entre 
les deux typcs d’éléments qui la constituent. 

On pourrait dénommer une semblable tumeur épithélioma fusiforme, 
ainsi que l’ont fait déja MM. Roussy et Leroux en étudiant une iumeur 
maligne de la région parotidienne. Mais il semble que l’on puisse pousser 
plus loin la discrimination élémentaire de cette néoplesie en se basant 
sur certains aspects fréquemment rencontrés soit dans les tumcurs 
bénignes du sein chez la femme (hyperplasies myo-épithéliales), soit sur 
Ics tumeurs malignes de la série animale, et en particulier chez la chienne. 

On trouve, en effet, dans ces deux cas, des proliférations d’aspects 
sarcomatoide que tout le monde s’accorde, a l’heure actuelle, 4 considérer 
comme une prolifération myo-épithéliale. 

Or, nous croyons pouvoir ici établir un rapprochement entre ces aspects 
bien connus et ceux que nous avons analysés dans notre cas. Nous serions 
alors en présence d’une prolifération 4 point de départ épithélial glan- 
dulaire dont les éléments constituants possédent un potentiel évolutif 
nettement axé dans le sens myo-épithélial, ne laissant que quelques élé- 
ments néoplasiques a différenciation morphologique épithéliale. 

Nous retrouvons ici des arguments favorables 4 la thése soutenue par 
Grynfeltt dans son étude des tumeurs des glandes sudoripares, dans 
laquelle il distingue, suivant la tendance évolutive des éléments néo- 
plasiques, des épithéliomas sudoriféres et sudoriparcs a différenciation 
bordante ou basale. 

Ces faits soulignent les homologies qui, du point de vue de l’embryo- 
logie, existent entre les glandes sudoripares et la glande memmaire. 

L’observation que nous présentons tire son intérét du fait qu’il s’aait 
d’une tumeur dont l’évolution clinique s’étend sur dix années, qu’elle 
est ppparue a l’examen relativement limitéo, sans produire d’invasion 
ganglionnaire de voisinese. ce qui confirme la bénignité relative des 
tumcurs 4 type myo-épithélial. 
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M. Doubrow. — La communication de M. Grandclaude cst extrémement 
intéressante. En plus de son intérét documentaire, elle souléve le pro- 
bléme, du rapport existant entre certaines tumeurs, dites bénignes, et 
les inflammations chroniques. M. Favre (de Lyon) s’est attaché depuis 
quelque temps déja a préciser leurs rapports respectifs. A ce titre, la 
communication que nous venons d’entendre présente un intérét tout par- 
ticulier. 

M. Durante. — La communication de M. Grandclaude souléve la question 
de l’évolution possible de la cellule épithéliale dans le sens musculaire. 

Il y a trente ans, cette métaplasie aurait passé pour une hérésie, le 
muscle étant regardé comme originaire du mésoderme. 

Depuis lors, de nombreuses constatations sont venues confirmer la 
possibilité de cette transformation et permettent de se demander si 
certains éléments lisses n’ont pas une origine ectodermique. 

Cette opinion pourrait s’appuyer sur ce que l’on observe chez la méduse, 
croyons-nous, ol certains éléments du revétement présentent dcs cellules 
myo-épithéliales, dont le péle externe a des caractéres épidermiques et 
le péle interne ceux d’un élément contractile. 

Il ne semble donc pas y avoir antinomie absolue cntre l’épithélium 
et la cellule musculaire, et cela viendrait 4 l’appui de la thése soutenue 
par les auteurs de la communication. 


LES LESIONS OSSEUSES ET PARATHYROIDIENNES 
DANS LA MALADIE DE RECKLINGHAUSEN 


par 
“\ P. Sainton et J.-L. Millot 


~ 


Les cas de maladie de Recklinghausen sont assez rares. Aussi nous 
a-t-il paru intéressant de présenter des préparations de maxillaire infé- 
rieur et de glandes parathyroides chez un sujet atteint de cette affection. 

Nous serons d’autant plus brefs sur histoire clinique de ce malade 
qu’elle a déja été publiée par Léri, qui avait vu le malade alors qu’il était 
Agé de trente ans (1). 


Le fait nouveau qui a décidé cet homme, Agé actuellement de trente-six ans, 
a venir A l’hépital, est l’accroissement anormal de la localisation fibrokystique 
du maxillaire supéricur. Elle exis‘ait déja en 1925. Mais elle était loin d’avoir 
pris le développement actuel. Le diagnostic porté & l’époque avait été « épulis ». 

Cette tumeur siége A droite, comblant la fosse canine. Extérieurement, elle 
détermine une saillie du volume @’une mandarine tendant la peau A sa surface, 
effacant plis et dépressions. Elle attire l’angle labial et la narine droite. Cepen- 
dant, le jeu des muscles orbiculaires demeure normal. 

Dans la bouche, elle épaissit toute la partie droite de la gencive supérieure 
et elle bombe fortement dans l’ogive palatine, qui ne demeure plus qu’A peine 
ébauchée du cété gauche. 

La palpation montre que la peau est libre 4 sa surface, et que la tuméfaction 


@) A. L¥rt: « La maladie osseuse de Recklinghausen. » (Bulletin Médical, 
29 mai 1929.) 
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fait corps avec le maxillaire, se continuant insensiblement avec les régions 
osseuses d’apparence normale. Elle est de consistance trés dure, mais sa surface 


Fic. 1. 


a) Décalcification et images lacunaires du mazillaire supérieur. 
b) Hypertrophie et épaississement des os de la voite du crane. 


n’est pas lisse comme une surface osseuse; elle est, au contraire, grenue et 
rugueuse. 
La radiographie confirme l’origine osseuse de cette tumeur. En effet, a ce 
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niveau, l’os apparait considérablement épaissi, tant aux dépens de sa face 
externe que de sa face interne. Mais il est en méme temps le siége d’une décal- 
cification considérable, mais inégale, réalisant une véritable image en ris de 
veau. On remarque en plusieurs points ot la décalcification est par.iculiérement 
intense des images lacunaires ayant l’apparence de géodes ou de kystes, mais 
dont le con.our est flou et irrégulicr, se tondant insensiblement avec les régions 
ou le tissu osseux est plus dense et plus opaque. 

Aprés cet examen radiologique, une biopsie a été pratiquée par le docieur 
J. Vilensky. 

Elle a permis d’obtenir deux petits fragments d’un tissu ostéoide assez 
friable, qu’il n’a pas été nécessaire de décalcifier. 

L’examen des coupes, prat‘qué avec M. Delarue, a montré quelques lamelles 
osseuses dissociées par un tissu extrémement abondant et dense, composé de 
fibroblastes adultes disposés en tourbillons au sein d’un feutrage collagéne rela- 
tivement réduit. Ca et 1a, au voisinage de la moelle osseuse, se trouvent quelques 
cellules plus volumineuses, multinucléées, & protoplasme trés éosinophile, réali- 
sant la morphologie des ostéoclastes. Par ailleurs apparaissent de nombreux 
vaisseaux légérement congestionnés. 

Ainsi, il y a une raréfaction assez marquée du tissu osseux proprement dit, 
qui est remplacé par un tissu fibreux trés productif, si lon en juge par sa 
densité et les nombreux capillaires congestionnés qui le parcourent. 

Les lamelles osseuses ont un aspect irrégulier, en carte de géographie, et la 
périphérie de ces plages osseuses n’est pas nette: il semble y avoir continuité 
entre la substance fondamentale décalcifiée et les fibrilles du tissu fibroblastique. 
A ce niveau, on voit quelques ostéoblastes isolés. Mais il a é.¢é impossible de 
saisir en aucun point un stade de leur évolution, et nous n’avons pu vérifier 
la métaplasie fibreuse signalée par certains auteurs. 

Un fait qui parait digne de remarque est la topegraphie des zones fibreuses. 
En effet, elles sont presque toutes centrées par une alvéole médulla‘re, ce qui 
confirme bien l’hypothése que le départ du processus fibroblastique se fait 
au pourtour des alvéoles. En outre, la présence, signalée plus haut, de cellules 
ostéoclasiques 4 la périphérie des alvéoles témoigne bien que ce lieu a été dans 
un stade initial le siége d’une destruction particuliérement intense du tissu 
osseux. Enfin ces alvéoles présentent une congestion assez importante, qui a 
da d’abord provoquer l’ostéolyse, et ensuite favoriser l’hyperplasie fibreuse. 

Par ailleurs, nous n’avons trouvé aucune altération cellulaire ou nucléaire. 


En somme, on est en présence d’un cas d’ostéite fibreuse du maxillaire 
telle que l’a décrite Ch. Ruppe (1). 

Nous ajouterons qu’elle semble d’évolution rapide, si Yon cn juge par 
Vintensité de la vascularisation. 

Mais la petitesse des piéces prélevées ne nous donne nécessaircment 
qu’une vue limitée d’un trouble que la radiographie nous a montré sié- 
geant sur tout le cété droit du maxillaire supérieur. Il nous a donc été 
impossible d’analyser les caractéres du processus au niveau des géodes 
si apparentes sur les clichés. 


L’ostéite fibreuse du maxillaire coincide chez le malade avec des troubles 
osseux de deux ordres : 

1° Des malformations du type pagétique : 

La téte est volumineuse, contrastant avec un thorax étroit et des membres 
supérieurs gréles. Elle représente le sixiéme de la hauteur totale du sujet. Le 
diamétre occipito-fron‘al est trés accru, le front haut et saillant. La radio- 
graphie montre un épaississement considérable des os de la voite cranienne, 
avec un aspect cotonneux discret. 


(1) Thése de Paris, 1924. 
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Les membres inférieurs sont volumineux, les fémurs incurvés en parenthéses, 
les crétes tibiales épaissies et mousses; le plateau tibial interne droit est 
irrégulier, gros et trés déformé. . 

Cet épaississement apparait sur les radiographies : il porte sur les diaphyses, 
et plus particuliérement sur la compacte externe, qui est épaisse et opaque. 

2° Des déformations du type fibrokystique de Recklinghausen : 

Les membres supérieurs sont gréles, le thorax étroit et déformé, les cétes 
fortement obliques et flexibles. 

A la radiographie, les cétes, et surtout les tétes humérales apparaissent 


Fia. 2. 
Kystes des ailes iliaques. Décalcification intense des épiphyses fémorales. 


comme étant le siége d’une décalcification intense ; ces derniéres, a peine 
visibles, paraissent abrasées. 

Les déformations du bassin sont typiques : les crétes iliaques sont mal des- 
sinées, creusées d’importantes géodes. Les tétes fémorales, le col, et toute 
la métaphyse sont également trés décalcifiés, d’aspect également kystique. 

Ce fait est A rapprocher de la trés remarquable observation de Sicard 
et Chauveau (1), dont M. Leroux a donné toutes les conclusions anatomiques. 

Il s’agissait d’une femme de cinquante ans, venue consulter pour des 
douleurs et ‘des déformations osseuses siégeant surtout au niveau du tibia 
droit. 


(1) J. Cuauveau: « Ostéite fibrogéodique. » (Annales d’Anatomie patholo- 
gique, t. III, mars 1926.) 
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A l’examen, on constatait des tibias arqués et déformés sans aucune autre 
lésion osseuse cliniquement appréciable. Mais, & la radio, on trouva des 
images fibro-kystiques et, au contraire, un aspect feutré, « pagétoide » des 
os du crane. 

Signalons que cette malade avait une calcémie normale. 

Aprés deux fractures spontanées, elle mourut. L’autopsie a permis de 
constater de nombreuses lésions osseuses; un aspect friable et poreux, des 
géodes, cependant que les os du crane, bien que ramollis, étaient épaissis sans 
aucune géode. 

Enfin cette malade avait une de ses parathyroides adénomateuses. 


Grace a lobligeance de M. Obcrling, nous avons pu comparer nos 
coupes avec celles de Recklinghausen, qui montrent la coexistence de 
lésions fibrokystiques et de lésions hyperplasiques dans des points irés 
voisins d’un méme os. 

La clinique et l’anatomie pathologique s’accordent donc pour montrer 
que les lésions pagétiques et fibrokystiques peuvent se rencontrer sur 
le méme os et sur des os différents chez le méme individu. Elles montrent 
le lien étroit qui unit les affections que Virchow avait rangées dans le 
cadre des « métaplasies osseuses >. 

A Vorigine, on est vraisemblablement en préscnce d’un processus 
identique qui pourrait, en quelque sorte, étre assimilé 4 un trouble de 
la variation modelante de l’os. 

En cffet, comme dans ce processus physiologique, on voit se déclencher 
des phénoménes ostéoclasiques et ostéolytiques, dont le point de départ 
est toujours au voisinage de la moelle osseuse, ainsi que nous ]’avons 
retrouvé sur nos coupes. 

Il se produit de la congestion vasculaire, puis un accroissement du 
nombre des capillaires. Sous l’influence de l’irrigation intensive du tissu, 
on assiste peu a peu a la lyse de la substance fondamentale, et a une 
importante mobilisation protéinocalcaire, dont témoigne sans doute 
Vhypercalcémie que l’on rencontre chez la plupert de ces malades. 

A la périphérie des alvéoles, on voit apparaitre des ostéoclastes. La 
substance fondamentale disparue, les ostéoblastes se trouvcnt isolés. Dis- 
paraissent-ils ? ou, plus vraisemblablement, subissent-ils une métaplasie 
conjonctive ? Nous n’avons pu le préciser sur nos coupes. 

De méme que l’intcnsité de la vascularisation entraine la disparition de 
la substance fondamentale, de méme elle favorise la production d’un tissu 
de remplecement dont les éléments sont apportés par les capillaires, et 
provienncnt sans doute aussi de la transformation des ostéoblastes isolés. 

Ayant au début tous les caractéres du tissu conjonctif embryonnaire, 
il prend rapidement ceux du tissu fibreux, tel qu’on le retrouve sur nos 
coupes. Ce tissu envahit progressivement toutes les régions décalcifiées. 
Or, ce tissu étant un tissu fibreux adulte, il ne peut subir aucune méta- 
plasie osseuse et, melgré V’'abondance des sels calcaires 4 l’état colloidal 
dans la circulation, il n’y aura aucune fixction. 

De l’intensité et de la prédominance de l’un ou !’autre de ces processus 
va dépendre le tvpe des lésions observées. Si l’évolution de l’affcction 
est rapide, V’ostéolysa ’emporte sur Vhyperplasie secondaire et l’on 
constate des lecunes au sein d’un tissu osseux trés raréfié et d’un tissu 
fibreux peu développé. ce sont les kystes du Recklinghausen. 

Si, au contraire, 1’évolution est plus Icnte, ’hyperplasie domine, le 


t 
d 
7 
d 
= 
rf 
J 
I 
s 
i 
| 
‘ 
‘ 
4 


S. A. 9 SEANCE DU 8 JANVIER 1931 75 
tissu fibreux apparait en grande abondance et aboutit 4 l’hypertrophie 
déformante des os que l’on trouve dans le Paget. ‘ 

Un bon argument nous est d’ailleurs fourni par le siége d’élection des 
deux affections : 

Dans la maladie de Paget, ce sont les os du crane, les diaphyses des 
os longs qui sont toujours atteints. Or, ce sont des régions de tissu osscux, 
compact, relativement peu vascularisé, ot le processus ne pourra jamais 
avoir une marche rapide. Dans la maladie de Recklinghausen, au 
contraire, ce sont les os plats, les épiphyses et lcs métaphyses qui sont 
lésés, c’est-a-dire des régions de tissu spongieux ow les alvéoles médul- 
laires sont nombreuses, la vascularisation beaucoup plus compléte; l’ostéo- 
lyse sera donc plus rapide et l’aboutissant sera des kystes que le tissu 
fibreux n’aura pas encore combleés. 

Enfin, il y a lieu aussi de se demander si une nouvelle explication de 
ces différences ne doit pas étre recherchée souvent dans l’Age auquel 
apparaissent les lésions. 

La maladie de Paget est une maladie des vicillards, tandis que la mala- 
die de Recklinghausen est une maladie des jeunes; faut-il faire intervenir 
comme facteur les variations de l’activité osseuse dans le jcune age et 
dans l’Age mir pour expliquer les différences ? D’ailleurs, comme I’ont 
montré ‘Léri et son éléve Caner, il existe des formes chez les individus 
jeunes, ot la maladie suit une marche aigué. 

Notre malade présentait une calcémie de 137 milligrammes. Cette 
hypercalcémie qui, avouons-le, est le test le plus précis que nous connais- 
sions actuellement pour nous indiquer qu’il existe un trouble de la fonc- 
tion parathyroidienne, jointe 4 la marche aigué de la maladie, nous a 
incité 4 demander a M. le professeur Cunéo de vouloir bien procéder a 
Vablation des parathyroides inférieures droite et gauche de notre sujet. 


La parathyroide inférieure droite est du volume d’une petite lentille, et 
macroscopiquement normale, 

La parathyroide inférieure gauche, de la taille d’une petite cerise, parait 
six 4 sept fois plus grosse que la droite. Elle est de forme réguliére, bien encap- 
sulée. Elle pése 211 milligrammes. 

Nous les avons examinées avec M. Huguenin. 

La parathyroide droite, 4 un faible grossissement, a grossiérement la forme 
d’un haricot. Elle est bien limitée par sa capsule. L’ensemble de la glande parait 
répondre au type semi-compact. 

A un fort grossissement, on constate que la capsule est formée par une mince 
couche de tissu fibroblastique. De cette capsule partent de fines cloisons conjonc- 
tives, qui supportent les vaisseaux et subdivisent la glande en un grand nombre 
de lobules. 

Le parenchyme glandulaire n’affecte pas partout la méme disposition : a cété 
de plages ot les cellules fondamentales dominent, groupées en véritables lobules, 
on en trouve d’autres oi, au contraire, ils sont épars au milieu d’importantes 
vésicules graisseuses, ce qui donne a la glande l’aspect semi-compact déja 
signalé. 

Les éléments fondamentaux sont du type intermédiaire ; en effet, leur 
cytoplasme est 4 peine teinté par l’éosine en rose trés pale, alors que leur noyau 
est assez basophile, bourré de granulations, dont nous n’avons pu connaitre 
la nature, n’ayant pratiqué aucune coloration spéciale. 

Par place, on trouve cing ou six éléments éosinophiles groupés, mais ils sont 
trés rares. Enfin signalons au sein du stroma, parmi les vésicules graisseuses, 
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de volumineux éléments chromophobes, 4 noyau basophile et granuleux, environ 
deux fois plus gros que les éléments glandulaires. 

Enfin l’on trouve, soit au centre de certains lobules sous forme de boules 
arrondies, soit s’insinuant en plages irréguliéres entre les différents éléments 


{ 


Fic. 3. 
Adénome @ cellules éosinophiles de la parathyroide inférieure gauche. 


glandulaires, une substance fortement colorée par l’éosine orange, qui rappelle 
par son aspect la colloide de la glande thyroide. 

En somme, parathyroide d’aspect normal du type semi-compact, telle qu’on 
la trouve habituellement chez les individus de cet Age (1). 


(1) Cf. Roussy: « Anatomie et Physiologie normale et pathologique des 
glandes parathyroides. » (Le Journal Médical francais, 15 mars 1912, p. 3.) 
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La parathyroide gauche parait, 4 un faible grossissement, composée de deux 
régions : l’une ovalaire, trés éosinophile, est formée de tissu compact. L’autre, 
semblant coiffer l'un des péles de cette formation, est beaucoup moins colorée, 
irréguliére et d’aspect semi-compact. 

A un fort grossissement, ceite derniére région rappelle la parathyroide nor- 
male. Mais les tissus semblent comprimés et les formations lobulaires repliées 
sur elles-mémes. On note des vésicules graisseuses, des éléments de transition 
et des éléments éosinophiles en quantité & peu prés semblable, enfin d’abondants 
dépéts de substance colloide. 

L’autre région est composée d’éléments épithéliaux trés nombreux tassés les 
uns contre les autres, donnant un aspect compact. Presque partout, l’organisa- 
tion lobulaire a disparu, pour faire place 4 un aspect trabéculaire adénoma- 
teux. En certains points cependant, on retrouve des éléments groupés en 
lobules, avec, au centre, une boule colloide. 

Les éléments principaux, serrés les uns contre les autres, ont pris un contour 
polyédrique. S’ils n’ont pas tous une morphologie absolument comparable, ils 
ont cependant presque tous un protoplasme éosinophile et un noyau granuleux 
trés basophile. 

Une coloration trichrome nous a montré que les bandes collagénes sent extré- 
mement gréles. Elles contiennent parfois, mais pas toujours, un capillaire. Cette 
disposition ne permet pas d’insister sur l’aspect de la circulation 4 ce niveau. 

On remarque, dans la capsule périphérique, qui est partout bien nette, et 
dans les travées conjonctives interlobulaires, quelques amas lymphocytaires et 
quelques cellules isolées, &4 contour piriforme, 4 protoplasme trés éosinophile 
et noyau excentrique 4 chromatine radiée, qui semblent bien étre des plas- 
mocytes. 


Nous sommes donc en présence d’un adénome 4a cellulcs éosinophiles, 
développé a l’un des poles de la glande et qui a refoulé et comprimé le 
parenchyme demeuré normal. Nous insistons sur l’absence presque com- 
pléte de réaction scléreuse. 


Ces constatations nous aménent 4 cenclure que, dans la maladie de 
Recklinghausen et dans certaines maladies de Paget, on trouve une hyper- 
trophie parathyroidienne, le plus souvent adénomateuse et que les faits 
que nous avons publiés sont en faveur de son réle dans les deux affec- 
tions, qui sont si étroitement mélées chez notre malade. 


ALVEOLITE DIFFUSE ET CONGESTION, 
SUBSTRATUM D’UNE BILATERALISATION FOUDROYANTE 
AU COURS D’UN PNEUMOTHORAX « THERAPEUTIQUE ». 

LE STADE INITIAL DE L’ALVEOLITE BACILLAIRE 


par 


A. Ravina, J. Delarue et D. Douady. 


La « bilatéralisation » des lésions tuberculeuses au cours du pneumo- 
thorax artificiel sec présente sous des formes anatomo-cliniques fort dif- 
férentes. De nombreuses études ont été faites dans le but de préciser Jes 
conditions étiologiques et pathogéniques d’apparition, les modalités cli- 
niqucs et radiologiques, le pronostic et la thérapeutique palliative de cet 
accident, lequel intéresse au plus haut point tous les phtisiologues. Le 
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mémoire de M. Burnand, la thése de M. Chabaud (1), Particle de M. André 
Jacquelin (2), le livre tout récent de MM. Dumarest et Brette, sont sans 
doute, sur ce sujet, les ouvrages de langue francaise les plus richement 
documentés. A vrai dire, bien dcs faits concernant la bilatéralisation 
des lésions restent encore obscurs. Si les signes d’auscultation, si les 
clichés radiographiques sont parfois assez caractéristiques pour permcttre 
d’identifier des formes micronodulaires, des formes pneumoniques de 
bilatéralisation, d’autres formcs prétent encore a discussion en raison de 
la difficulté d’interprétation de certaines images radiologiques. Ceci iient 
justement 4 la difficulté que Pon a le plus souvent d’établir le substratum 
anatomiquc, histologique et histo-bactériologique de ces images ; ce n’est 
d’ailleurs la qu’un cas particulier du probléme de la superposition ana- 
tomique et radiologique des lésions tuberculeuses des poumons. Ceci tient 
aussi 4 ce que l’on a peine 4 considérer comme lésions tuberculeuses des 
altérations histologiques dépourvues de tous caractéres de spécificité his- 
tologique classique. 

A ce point de vue, parmi Ics manifestations pathologiques qui sur- 
viennent dans le poumon non collabé au cours de la collapsothérapie, il 
est un accident, d’ailleurs fort rare, particuliérement rcdoutable : dyspnée 
subite, intense, suivie de mort aprés quelques heurcs d’une véritable 
asphyxie. Cet ensemble est la traduction de ce que certains cuteurs 
appellent « coup de sang pulmonaire ». Les conditions d’apparition de 
cette asphyxie véritablement foudroyante sont assez imprécises: la 
défaillance cardiaque, un proccssus d’embolie pulmonaire ont été tour 
a tour invoqués 4 l’origine de cette splénisation intense de tout un pou- 
mon. L’étude du cas suivant nous a permis de nous convaincre que 
celle-ci est cn réalité une des formes de invasion du parenchyme pulmo- 
naire par les bacilles tuberculeux. C’est une forme de bilatéralisation des 
lésions. 


REsUME DE L’OBSERVATION CLINIQUE. — II s’agit d’une femme de trente et un 
ans, entrée le 8 juillet 1930 dans le service de M. le docteur Rist pour une tuber- 
culose pulmonaire unilatérale droite dont le début, trés insidieux, paraissait 
dater de trois mois. La malade présente des lésions assez disséminées 4 type 
nodulaire, plus confluentes au-dessus de la scissure interlobaire. Le cliché radio- 
graphique pratiqué en juillet montre en outre, du cété gauche, quelques taches 
trés fines dans les régions sus et sous-claviculaires ; elles ne sont traduites par 
aucun signe d’auscultation. 

Un pneumothorax artificiel droit est institué le 10 juillet ; il se montre peu 
efficace. ct sans action sur l’état général ni sur l’expectcration qui reste bacil- 
lifére. Bien que total, c’est un pneumcthorax incomplet, le collapsus étant géné 
par des brides pleurales dont nous avons étudié dans une communication anté- 
rieure l’aspect et la structure (3) 

En septembre 1930, deux jours aprés une insufflation qui s’était passée sans 
incidents, on assiste & une poussée thermique avec dyspnée et syndrome 
manométrique d’hypertension pleurale. En méme temps, une réaction liqui- 
dienne se manifeste. Plusieurs décompressions sont pratiquées et, en trois 


(1) Cuapaup : La bilatéralisation au cours du pneumothorax artificiel et sa 
thérapeutique, thése de Paris, 1925. 

(2) Jacouetin (A.) : « Le poumon opposé au cours du pneumothorax artificiel. » 
(Presse Médicale, 10 mars 1928.) 

(3) A. Ravina, J. DeLarvr et D. Dovapy : « Sur la structure des brides pariéto- 
p"!™onaires de la collapsothérapie intrapleurale. » (Ann. d’Anat. pathol., déc. 
1930.) 
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semaines, cet incident était terminé et la température redevenue normale. II 
s’agissait d’une perforation pulmonaire, comme on devait le vérifier. Trois 
semaines plus tard, le 25 octobre, la malade, qui était redevenue apyrétique et 
qui commengait a se lever, est prise brusquement d’une dyspnée trés intense 
avec cyanose et pouls filiforme ; on pense d’abord a une nouvelle perfora.ion 
pulmonaire. L’exploration manométrique montre qu’il n’en est rien. Une désin- 
sufflation de 450 centimétres cubes raméne la pression au chiffre de 12, ot elle 
se maintient. Une évacuation du liquide pleural n’améne qu’un soulagement 
trés passager et la malade succombe en moins de douze heures. On avait pu, 
dans l’intervalle, la transporter 4 l’écran radioscopique, ot l’on avait vu l’hydro- 
pneumothorax droit sans changement, et du cété gauche, un champ pulmo- 
naire clair, avec, au sommet, les quelques taches constatées depuis plusieurs 
mois et qui n’avaient jamais changé d’aspect, ainsi qu’en témoigne d’ailleurs 
un cliché pratiqué cing jours avant l’apparition de cet accident dramatique. 

L’autopsie devait montrer, du cété droit, un poumon collabé, avec des adté- 
rences pleurales que nous awyons décrites par ailleurs, et, en un point du lobe 
supérieur, la trace de l’ancienne perforation, sous forme d’un tubercule caséeux 
sous-cortical, ouvert dans la plévre par un minime periuis. Nous n’insisterons 
pas ici sur ces faits, l’explication des accidents observés devant étre trouvée 
dans les importantes altérations du poumon gauche. 

Celui-ci forme, par son volume et sa coloration, un contraste véritablement 
frappant avec le poumon droit collabé. Il est libre de toute adhérence pleu- 
rale. Il présente une coloration rouge intense, 4 peu prés uniforme ; la pression 
y révéle une fine crépitation. En certains points se dessinent sur la corticalité, 
dans les scissures et & la base, des mosaiques d’emphyséme, en plages assez 
petites d’ailleurs, alternant avec des zones de teinte rouge sombre. Une grande 
quantité de sérosité edémateuse et de sang s’écoule de la tranche de section du 
parenchyme pulmonaire. L’examen de celle-ci montre, de la maniére la plus 
nette, que les zones congestionnées, splénisées, alternent avec des zones plus 
claires, emphysémateuses. 

Cette topographie lobulaire des lésions se retrouve aussi bien au lobe supé- 
rieur qu’au lobe inférieur. Les gros vaisseaux au voisinage du hile apparaissent 
gorgés de sang. 

L’examen le plus attentif ne permet pas de déceler la moindre formation 
nodulaire miliaire dans les zones splénisées. A l’apex seulement se voient 
de fins nodules grisdtres, nettement arrondis, durs ; l’examen histologiaue 
montrera qu’il s’agit de nodules envahis de collagéne, anciens, cicatriciels. Les 
clichés radiologiques avaient d’ailleurs révélé leur existence dés le premier 
examen de la malade, quatre mois environ avant la mort. 

L’examen histoloqique des fragments prélevés en divers points du poumon 
montre que les altérations sont partout semblables. Les alvéoles pulmonaires 
sont en certains lobules dilatés A lV’extréme, leur paroi est amincie, rompue 
par places ; il s’agit, en somme. d’un véritable emphyséme atrophique aigu. 

Partout ailleurs, le parenchyme pulmonaire est envahi par un processus de 
« splénisation ». Les parois alvéolaires sont considérablement épaissies; cet 
épaississement est df A une congestion considérable des capillaires, lesquels 
sont gorgés de globules rouges au point aue ceux-ci font parfois irruption ¢a 
et 14 avec quelques leucocytes polynucléaires dans les cavités alvéolaires. 
Celles-ci sont surtout envahies. en bien des points. en totalité ou partiellement, 
par de l’oeedéme. Mais les modifications des cellules des parois alvéolaires ont 
particuliérement retenu notre attention. Elles sont ici ce qu’elles sont en la 
plupart des processus pathologicues aigus du parenchyme pulmonaire. L’on 
observe une tuméfaction et une métamorphose des cellules, dans la paroi méme: 
elles deviennent parfaitement visibles, arrondies, volumineuses, relativement 
peu chromophiles. La multiplication des éléments cellulaires de la paroi alvéo- 
laire n’est sans doute surtout qu’apparente. et ceci tient au fait que leur 
métamorvhose rend les éléments cellulaires beaucoun mieux visibles. Mais la 
modification des cellules pariétales alvéolaires marche de pair avec leur libé- 
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ration, suivant un processus sur lequel nous n’avons pas a revenir. Bientét se 
trouvent dans la cavité alvéolaire de volumineux macrophages, entourés en 
certains points de sérosité adémateuse. Si quelques alvéoles apparaissent ici 
bourrés de cellules alvéolaires émigrées et réalisent bien l’aspect typique ce 
lalvéolite macrophagique ou « catarrhale », en la plupart des points le pro- 
cessus n’est observé qu’A son stade tout initial; il n’existe dans les cavités 
alvéolaires que de rares macrophages libres, dont quelques-uns sont chargés 
de « grains de poussiére », et quelques leucocytes polynucléaires. 

L’étude histologique des pédicules broncho-vasculaires montre une congestion 
extrémement intense des artéres sus-lobulaires ou lobulaires, comme d’ailleurs 
des veines périlobulaires. Fait plus intéressant, nous semble-t-il, les bronches 
présentent une intégrité remarquable au sein de ce processus diffus d’alvéolite. 
C’est tout au plus si l’on peut observer en quelques points de légéres altérations 
de l’épithélium bronchique, lesquelles peuvent bien étre considérées d’ailleurs 
comme des artefact, et une congestion pariétale intense, qui n’est sans doute 
que la participation des bronches au processus econgestif diffus qui domine 


dans ce cas. 


L’aspect de ces lésions, en somme, ne présente en lui-méme aucun 
caractére qui permette de les rattacher a l’infection tuberculeuse. 

C’est la traduction morphologique d’un processus exsudatif diffus, en 
bien des points semblable par sa diffusion méme, par son uniformité, a 
celui que réalise, par exemple, l’coedéme aigu des cardio-rénaux, ou 
Voedéme aigu grippal ou une apoplexie diffuse. En aucun point n’existe 
trace de l’action du bacille tuberculeux. Nulle part n’existe de formation 
nodulaire complexe, nulle part de caséification systématique. C’est tout 
au plus si quelques rares macrophages libres dans l’alvéole, sont, parmi 
d’autres cellules intactes, frappés de cette « tuméfaction hydropique >. 
de Maurice Letulle que nous avons vue maintes fois précéder la caséifi- 
cation. 


Et pourtant, l’examen histo-bactériologique, aprés coloration des coupes par 
la méthode de Ziehl-Neelsen, révéle dans les lésions la présence de bacilles 
dont la topographie mérite d’étre précisée. 

Tous les bacilles que nous avons pu voir, en assez grand nombre d’ailleurs 
dans ce cas, sont intracellulaires. Ils sont inclus dans les macrophages libérés 
dans les cavités alvéolaires, et leur nombre varie en raison directe de l’intensité 
du processus exsudatif. Ailleurs, fait qui nous semble particuliérement digne 
d’étre souligné ici, nous avons pu voir des bacilles inclus dans la paroi méme 
de Valvéole pulmonaire, dans des cellules en métamorphose inflammatoire 
atteintes précocement de ce fait de nécrose caséeuse (fig. 1). 

En ces points, les cavités alvéolaires sont vides; il n’existe que de trés rares 
macrophages libres; la congestion des capillaires interalvéolaires est relati- 
vement discréte. 


La présence des bacilles tuberculeux dans ce processus de splénisation 
diffuse, avec la topographie que nous venons de voir, permet, nous 
semble-t-il, un certain nombre de conclusions. 

Elle vient, en premier lieu, révéler la véritable nature de ce « coup de 
sang pulmonaire » présenté par notre malade. Le syndrome asphyxique 
foudroyant qu’a présenté celle-ci est bien di a une invasion brutzle du 
poumon non collabé par les bacilles tuberculeux; il est bien l’expression 
d’une « bilatéralisation » suraigué des lésions. A cet égard, nous ne pou- 
vons nous empécher de rapprocher ce fait de certains syndromes 
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asphyxiques terminaux observés chez les phtisiques non traités par le 
pneumothorax artificiel. L’on trouve souvent, 4 l’autopsie de tels malades, 
des lésions de splénisation des bases, lésions toutes récentes qui relévent 
sans nul doute aussi d’une dissémination rapide, subite, brutale des 
bacillcs tuberculeux dans un parenchyme pulmonaire altéré. La méme 
analogie se retrouve, dans le méme ordre d’idées, entre la bilatéralisation 
suraigué qui nous occupe et les formes asphyxiques suraigués des tuber- 
culoscs miliaires, qui ont pour substratum anatomique, comme I’a vu 
mainte fois Pun de nous (1), outre les nodules miliaires exsudatifs, un 
processus de splénisation périnodulaire intense. ‘ 
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Fic. 1. — Présence de bacilles de Koch dans des cellules septales. 


Ces rapprochements qui s’imposent 4 propos de notre observation 
anatomo-clinique nous permettent, 4 leur tour, de chercher 4 mieux saisir 
Vhistogénése des lésions tuberculeuscs des poumons. 

Or — c’est, 4 notre point de vue, le principal intérét de cette obser- 
vation, — l’étude histo-bactériologique de ce cas réalise bien le stade tout 
initial de l’alvéolite tuberculeuse. 

Au cours de recherches antérieures, l'un de nous, avec R. Hugue- 
nin, (2) avait reproduit chez le chien avec diverses substances, avec le 


(1) J. Detarve : Les formes anatomo-cliniques des « granulies » pulmonaires, 
Masson, édit., 1930. 

(2) R. Hucuenin et J. DELanve: « Recherches expérimentales sur les réactions 
pathologiques iritiales de l’alvéole pulmonaire. » (Réunion pléniére de la Soc. 
Anat., 9 oct. 1929.) 
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carmin lithiné notamment, des lésions d’alvéolite en tous points sem- 
blables a celles que représente la figure 1. Ces lésions exsudatives : 
congeslion, diapédése, phagocytose intra pariétale par les cellules alvéo- 
laires et migration de celles-ci dans la cavité alvéolaire étaient observées 
quelques heures aprés linjection dans la trechée du produit colorant ou 
des divcrs agents pathogénes utilisés. Nous avions pu penser, en rappro- 
chant les résultats de nos expériences des nombreux faits que nous 
avions observés en pathologie humaine, que les réactions pathologiques 
de lalvéole pulmonaire sont toujours semblables a elles-mémes, quel 
que soit agent pathogéne qui les provoque. Nous avions pu irouver, 
dans un cas de tuberculose miliaire en particulier, une analogie 
parfaite cntre le stade initial de lalvéolite tubefculeuse chez ’homme 
et le stade initial de l’alvéolite provoquée expérimentalement chez le 
chien avec le carmin. Mais le cas que nous avions utilisé pour notre 
démonstration était un cas de tuberculose. miliaire qui avait évolué en 
quelques semaines. Les processus d’alvéolite tuberculcuse trés récents 
que nous y avions observés étaient relativement limités et voisinaient 
avec dcs nodules miliaires exsudatifs largement caséifiés. 

Aussi la valeur de lobservation anatomo-clinique que nous étudions 
aujourd’hui nous semble-t-elle beaucoup plus grande pour ce que nous 
voulons démontrer. Ici les lésions sont uniformcs; elles sont semblables 
en tous les points. Leur 4ge méme est facilement connu grace a la 
connaissance exacte du début des phénoménes asphyxiqucs : elles datent 
de quelques heures. 

L’étude de telles lésions, que la clinique monirc de date si récente, 
vient confirmer pleinement la conception que l’un de nous a souvent 
formulée, avce R. Huguenin (1), 4 propos de Vhistogénése des nodules 
miliaires des: poumons. Le stade tout initial de l’alvéolite tuberculeuse 
est réalisé par la phagocytose intrapariétale des bacilles, rapidement 
suivie de congestion, de transsudation cedémateuse et surtout de migra- 
tion des cellules alvéolaires appelées plus tard a subir la caséification. 
Tout cet ensemble rézlise bien le stade « exsudatif » des lésions tubercu- 
leuses des poumons. Nous en observons, dans ce cas d’évolution si rapide, 
les phases de début. 

Ainsi, ’analogie entre cette bilatéralisation foudroyante et les granulies 
a forme suffocante devient frappante du seul point de vue anatomique. 
Le processus d’histogénése est le méme. Les différences morphologiques 
tiennent sans doute surtout 4 la durée de l’évolution. Dans le cas qui nous 
occupe, la brutalité et la rapidité des phénoménes asphyxiques ont da 
sans doute étre telles que les lésions n’ont pas eu le temps d’aboutir a 
une caséification diffuse ou parcellaire, acineuse ou lobulaire, comme 
dans les tuberculoses miliaires. 

Un autre point méritait d’étre précisé 4 propos de cette observation : 
e’est celui de la voie suivie par les bacilles tuberculeux pour arriver 
aux alvéoles. A s’en rapporter a l’opinion encore récemment admise en 
France, 4 la suite de Maurice Letulle, l’on pourrait considérer les ]ésions 
d’clvéolite « catarrhale » et cedémateuse qui caractérisent notre cas 
comme l’expression méme d’une invasion bacillaire par voie canalicu- 


(1) R. Hueueniw et J. Detanve: « Essai pathogéniaue sur la tuberculose 
miliaire des poumons. » (Ann. d’Anat. pathol., avril 1930.) 
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laire bronchique et ceci viendrait bien a l’appui de cette conception 
suivant laquelle la bilatéralisation des lésions au cours d’un pneumo- 
thorax artificiel se fait toujours par voie bronchique. Or, nous avons 
pu voir des bacilles tuberculeux dans des artéres lobulaires, libres dans 
leur lumiére ou inclus dans un élément cellulaire difficilemcnt recon- 
naissable du fait de son altération (fig. 2). Cette constatation, comme 
la diffusion et l’uniformité méme du processus, plaide bien en favcur 
de Vapport bacillaire par voie sanguine. I] s’agit bien de lésions alvéo- 


ue 


Fic. 2. — Bacille de Koch dans un vaisseau sanguin, 


laires « par excrétion », suivant expression d’Aschoff, et ceci vient a 
Pappui de cette opinion formulée 4 plusieurs reprises, par l’un de nous 
avec R. Huguenin, a la suite de nos constatations expérimentales et ana- 
tomo-cliniques, que les lésions alvéolaires, toutes choses égales d’ailleurs, 
sont toujours semblables, quelle que soit la voie d’apport utilisée par 
Pagent pathogéne. 

En résumé, cette observation de syndrome asphyxique tuberculeux 
suraigu survenu au cours d’un pneumothorax artificiel montre bien 
que le « coup de sang pulmonaire » observé parfois en pareil cas est 
bien l’expression d’une bilatéralisation foudroyante par voie sanguine. 
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Celle-ci a pour substratum des lésions exsudatives qui représentent le 
stade initial de l’alvéolite bacillaire. 

Si ces faits sont aisément précisés, et s’ils viennent apporter des élé- 
ments capables de faire mieux comprendre l’histogénése des lésions tuber- 
culeuses des poumons, il n’en reste pas moins que les conditions d’appa- 
rition méme de cette bilatéralisation, que les phénoménes de sensibili- 
sation particuliére que suppose cette splénisation diffuse, restent dans le 
domaine de l’hypothése. 

(Travail du service du docteur E, Rist et du laboratoire 
d’Anatomie pathologique de la Faculté : professeur G. Roussy.) 


M. Foulon. — Dans une observation provenant du service du professeur 
Nobécourt (1) et dont j’ai fait l’étude histologique, j’ai pu constater des 
faits analogues 4 ceux que MM. Ravina, Delarue et Douady viennent 
d’exposer. Il s’agissait d’un cnfant, atteint de lymphogranulomatose 
maligne, qui mourut d’une tuberculose généralisée 4 évolution trés rapide, 
mais non foudroyante. 

En certains points, les lésions pulmonaires avaient abouti 4 des nécroses 
plus ou moins étendues; mais, par aillcurs, elles présentaient un aspect 
d’alvéolite « desquamative » avec congestion. 

Dans ces plages, la présence de bacilles de Koch, non seulement dans 
Ics cellules alvéolaires intra ou extraseptales, mais aussi 4 l’intérieur de 
certains vaisseaux sanguins, prouve que l’histogénése des lésions iuber- 
culeuses est bien celle dont Huguenin et Delarue nous ont montré Ics 
divers stades, et qu’il y a lieu, pour des cas semblables, de ne retenir 
comme voie d’apport du bacille que la voie vasculaire a l’exclusion de 
toute voie canaliculaire bronchique. 

M, Doubrow. — Le développement véritablement dramatique des phé- 
noménes asphyxiques, dans l’observation clinique de M. Delarue, ainsi 
que certains cétés de son observation histologique, se rapprochent de la 
« mort aigué » de Bail. Il serait trés intéressant de chercher a analyser 
les lésions de cet ordre en fonction de la sensibilité générale de l’orga- 
nisme vis-a-vis du bacille de Koch et de ses toxines. 

Pour ma part, je crois que l’hcure est venue de tenter cette analyse; 
jespére que le jour n’est pas loin ot _M. Delarue voudra aussi lui 
apporter sa collaboration. 

M. Delarue. — Il est certain que si nous avions adopté les conceptions 
formulées 4 diverses repriscs par M. Doubrow, nous aurions affirmé que 
les lésions que nous avons étudiées dans notre cas, comme l’asphyxie 
suraigué dont elles sont l’expression, sont des phénoménes qui témoignent 
d’un état d’hypcrsensibilité, d’allergie. 

Mais nous nous sommes bien gardés de le faire, justement parce que, 
comme nous avons eu l’occasion de le dire récemment a la Société de 
la Tuberculose, nous considérons les conceptions de M. Doubrow comme 
insuffisamment sorties du domaine de l’hypothése. Si M. Doubrow a pu 
les trouver vérifiées dans quelques cas, il est, 4 notre avis, encore trop de 
faits d’observation qui interdisent d’en généraliser l’application et qui 
montrent que le probléme est plus complexe que ne semble le supposer 
M. Doubrow. 


(1) Nos*court, R. Martin, Fouton, Litce et Stavropoutos : Annales de Méde- 
cine, t. XXVIII, n° 5, déc. 1930. 
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UN CAS DE LEUCEMIE AIGUE A CELLULES EMBRYONNAIRES 


par 


Marcon et Bideau 


Nous avons eu l’occasion de suivre un cas de leucémie aigué, a évolu- 
tion rapide, dont nous présentons l’observation : 


Br... (Bernard), vingt-trois ans, second-maitre radiotélégraphiste & bord du 
contre-torpilleur Chacal, six ans de services. Aucun an‘técédent personnel. Revac- 
ciné au lipo-vaccin T. A. B. le 3 juin 1929. Un frére mort de tuberculose pulmo- 
naire a l’Age de vingt-huit ans. 

Début de l’affection le 28 juillet 1930 par : inappétence, courbature, céphalée ; 
le 4 aodt, la température atteint 39° l’aprés-midi. Vu pour la premiére fois ce 
jour-la 4 l’infirmerie de son bord, le malade est hospitalisé le 6 aodat. 

A son entrée & Vhépital maritime de Saint-Mandrier, le sujet, légérement 
abattu, au facies un peu pale, se plaint de céphalée. Température : 38°2. Fuligi- 
nosités labiales; langue saburrale, humide, rouge sur les bords. Pas d’ulcéra- 
tions du type Duguet. Pharynx rouge. 

L’abdomen est souple, sans taches rosées. Quelques gargouillements dans les 
fosses iliaques. Deux selles le 5 aofit aprés purgation par 15 grammes d’huile 
de ricin. 

Le foie est dans ses limites normales. 

La rate est percutable sur quatre travers de doigts. 

Pas de signes pulmonaires ni circulatoires. 

Insomnie avec agitation, mais sans délire. 

Trois hémocultures sur différents milieux en aérobiose et en anaérobiose, 
pratiquées les 8, 10 et 12 aoait, demeurent négatives. 

Un séro-diagnostic positif au 1/100° vis-a-vis du bacille typhique est négatif 
pour les patatyphiques A et B. 

Analyses d’urines : Urée : 28 gr. 5 ; chlorures : 4 gr. 1 ; phosphates : 1 gr. 4 ; 
albumine : traces inférieures 4 0 gr. 10. 

Du 7 au 20 aoit, l’affection évolue avec les mémes signes généraux et avec une 
température 4 grandes oscillations quotidiennes. Pas d’épistaxis. Pas de gan- 
glions axillaires ou inguinaux. Une é deux selles liquides par jour, aprés instil- 
lations intrarectalesde sérum glucosé urotropiné. 

Le 20, apparition progressive dans la région de la nuque d’un abcés sous- 
cutané de volume d’une noix, qui, ponctionné le 23 au matin, donne issue a 
15 centimétres cubes de pus épais, verdatre, & staphylocoque doré. Le méme 
jour, & 20 heures, le médecin de garde est amené a pratiquer au bistouri une 
nouvelle ponction de l’abcés et retire un peu de pus, mélé 4 une grande quantité 
de sang. 

Le 24, vers 10 heures, le pansement est complétement souillé de sang; il 
existe une hématome assez volumineux de la région sous-occipitale et, par 
lincision de ponction, s’écoule un mince filet continu de sang noiratre. L’expres- 
sion de l’-hématome donne issue A de nombreux caillots. Le malade a p§li et 
se sent affaibli. Le pouls est régulier, plein, bien frappé. A 21 heures, on 
renouvelle le pansement et l’hémorragie semble tarie, mais le malade a un 
facies blafard et parait saigné A blanc. 

Un examen du sang donne les résultats suivants : 

Globules rouges : 2.420.000. 

Globules bancs : 50.000, se répartissant ainsi : 
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- Cellules indifférenciées..................... 
Polynucléaires neutrophiles................. 
Pas d’hématies nucléées. 


x 


Temps de saignement : 2 minutes 5 secondes. 
Temps de coagulation : 10 minutes. 
Le 25, & 15 heures, accés de fiévre & 40° aprés grand frisson et tunmblement. 
Le 25, on pratique 4 la seringue une transfusion de 125 centimétres cubes de 
sang citraté. 
Le 28, le malade est trés affaibli, avec facies blafard; pétéchies buccales, 
saignements des lévres et de la langue. Selles liquides, noiratres, traduisant 
une petiie hémorragie intestinale. 
By A partir de ce moment, l’état du malade s’aggrave de plus en plus. L’agita- 
; tion, le délire succédent 4 des périodes de grand abattement. L’anémie progresse. 
On note l’apparition de quelques vomissements liquides verdatres et de selles 
involontaires noiratres, contenant du sang. Sur les mains et les avant-bras, au 
niveau de piqires de moustiques, on constate la présence de petits abcés super- 
ficiels entourés d’une auréole rougeatre. 
Une nouvelle transfusion a la seringue de 130 centimétres cubes est pratiquée 
le 2 septembre. 
Le 8 septembre, une hémoculture donne lieu au développement d’uni staphylo- 
coque doré. 
Le 10 septembre, le malade, qui ne reconnait plus son entourage depuis qua- 
rante-huit heures, entre en agonie et décéde le 11, a 11 h. 30. 
A aucun moment il n’a été constaté de gros ganglions, sauf une petite pléiade 
ganglionnaire inguinale a droite. 


Le tableau suivant résume les principaux aspects de la formule 


sanguine : 
27 aoit 
(avrés 
Dates 26 transfusion) 29 1** sept. 6 sept. 7 sept. 


Globules rouge;.... 1.820.000 2.540.000 1.760.000 2.750.000 1.840.000 1.400.000 | 
Globules blanes.... 53.600 31.200 17.600 13.200 5.600 4.000 | 


Cellules indifféren- | 

75 78,5 °/, 71 °/, 46 °/. 54 °/o 33 °/o 
Myéloblastes....... 7 6 2 3 2 3 . 
Myélocytes ........ 4 45 13 14 8 7 | 
Métamyélocytes ... 3 0,5 2 7 2 
Polynucléaires .... 1,5 2 8 4 8 | 
Mononucléaires.... 2 1,5 6 5 7 15 ( 
Lymphocytes...... 4 6 3 16 25 25 ‘ 
Cellules de Rieder.. 2 1,5 1 1 5 ] 
Plasmazelle........ 2 

Vers la fin, on trouve quelques rares hématies nucléées et l’on constate des r 
modifications du cdté des globules rouges : anisocytose, polychromatophilie, 
poikilocytose. 

Ces examens hématologiques ont été confirmés par M. Ed. Peyre, chef de | 


travaux d’hématologie a la Faculté de Médecine, que nous tenons A remercier 
vivement de son extréme obligeance. 
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Autopsie pratiquée le 12 septembre 1930 (vingt-quatre heures aprés la mort). 
Cavité thoracique. On trouve de nombreux ganglions médiastinaux assez volu- 
mineux, ne présentant pas de modifications appréciables au point de vue hisio- 
log’que. Il n’y a pas de liquide dans les plévres et les poumons paraissent sains. 

Caur et péricarde. — Il existe un épanchement péricardique important de 
liquide citrin (300 4 500 centimétres cubes). Le coeur est d’aspect feuille morte, 
sans lésions valvulaires. 

Cavité abdominale. — Absence de liquide péritonéal, les célons et le cecum 
sont météorisés, lintestin gréle est de couleur ecchymotique par places. 

Le gros intestin et Viléon ont été réséqués, on ne trouve pas de plaques de 
Peyer ulcérées ou perforées. La muqueuse du gros intestin est de couleur hor- 
tensia et Viléon présente plusieurs points sanguinolents. On constate la pré- 
sence d’assez nombreux petits ganglions mésentériques. 

Le foie, augmenté de volume, est bordé d’un 4iseré bleuté au niveau de son 
bord antérieur. A la coupe, il est d’apparence saine. L’examen microscopique 
montre des lésions de nécrose centrolobulaire sans infiltration appréciable. 

La rate est trés grosse, friable, diffluente. Au point de vue histologique, on 
note une diminution nette du manchon lymphatique péri-artériel, et une hyper- 
plasie ré:iculaire avec encombrement des sinus par des cellules mononucléées 
de morphologie trés variée, a lexclusion, semble-t-il, d’éléments du _ type 
myéloide. 

Les reins sont gros, pales, adhérents a leur capsule, surtout au niveau du 
pole supérieur. La substance corticale est pale et les pyramides sont bien 
dessinées. Pas d’infiltration appréciable. 

La moelle osseuse ne contient, pour ainsi dire, que des grandes cellules 
embryonnaires. 


Cette observation est intércssante pour son évolution hématologique 
et clinique. 

1° Les examens hématologiques nous montrent au début une {forte 
augmentation des Icucocytes (50.000 au millimétre cube avec anémie 
(2.420.000 globules rouges). La forme prédominante des globules blancs 
est constituée par de grandes cellules arrondies 4 noyau volumincux, 
muni de deux ou trois nucléoles trés visibles et entouré d’un mince liseré 
protoplasmique basophile, sans granulations. II s’agit de cellules embryon- 
naires indifférenciées. A cété de ces éléments, on trouve quelques rares 
myélocytes et polynucléaires, des lymphocytes, dcs mononucléaires et 
aussi des cellules de Rieder reconnaissables a leur noyau polymorphe, 
bourgeonnant ou encoché, ct a leur protoplasma basophile contenant 
parfois des granulations azurophiles. 

On peut déja prévoir que ces cellules indifférenciées sont des formes 
trés jeunes de la série lymphogénc, car les leucocytes plus mars sont 
représentés pour la plupart par des lymphocytes et des mononucléaires. 
Grace 4 des formules sanguines répétées, nous avons pu voir fléchir Je 
chiffre des cellules indifférenciées en méme temps que les éléments de la 
série lymphoblastique devenaient de plus en plus nombreux, 4 mesure que 
Vaffection suivait son cours. Les cellules de Rieder augmentent aussi de 
nombre. 

Des modifications se produisent également du cété dcs hématies : aniso- 
cytose, poikilocytose, polychromatophilie et enfin apparition de quelques 
hématies nucléées. 

Fait remarquable, en méme temps que cette maturation se poursuit, 
le chiffre des globules blancs s’abaisse pour aboutir dcux jours avant la 
mort 4 une leucopénie (4.000 leucocytes cu millimétre cube). Il s’est 
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produit une leucolyse importante ct lorganisme ne semble plus réagir. 
Les transfusions sanguines ne sont peut-étre pas étrangéres a la produc- 
tion de cette leucopénie; elles ont été pratiquécs, il est vrai, avec le sang 
d’un méme donneur, mais 4 deux reprises seulement et a intervalle trés 
rapproché. 

Voizard, Baize et Le Roy (1), dans un cas de leucémie, penscnt que 
le pourcentage relatif des variétés leucocytaires peut étre influencé par 
dcs transfusions. 

2° Au point de vue clinique, la maladie a débuté assez brusquement, 
chez un sujet jeune et vigoureux, sans antécédents pathologiques. Elle 
a évolué avec dcs symptémes généraux, comme on en trouve dans tous 
les états infectieux aigus. La fiévre, la prostration, l’abattement, ’hyper- 
trophie de la rate, l’absence d’adénopathies, de stomatite, trés fréquente 
dans la leucémie, orientait plutét le diagnostic vers une fiévre typhoide, 
d’autant plus qu’un séro-diagnostic au 1/100° pouvait retenir l’attention 
de ce cété. Mais le sujet était vacciné et une infection aigué quelconque 
peut faire apparaitre d’une facon passegére des agglutinines dans le 
sérum sanguin; de plus, trois hémocultures successives sont restées 
négatives. 

L’examen du sang pratiqué a l’occasion d’une hémorragie provoquée 
par ouverture d’un abcés, a permis d’affirmer qu’il s’agissait d’une leu- 
cémie. Mais si les examens hématologiques avaicnt été faits plus tardive- 
ment, la leucopénie terminale pouvait faire errer le diagnostic. 

Le traitement a été purcment symptomatique. Mais les ‘transfusions 
sanguines, qui ont remonté momentanément l'état général du malade, ne 
sont-elles pas 4 proscrire dans le traitement de la leucémie aigué ? Il 
semble, en effet, qu’elles n’ont pas été étrangéres a l’absence de réaction 
de la part de l’organisme. 


TUMEURS ET CIRCULATION 


(Circulation fonctionnelle, circulation végétative) 
par 


G. Durante 


Les tumeurs dites « bénignes » du placenta ne sont pas fréquentes. 
Biquet, dans sa thése, n’en reléve que cinquante-deux cas. Nous avons 
eu l’oceasion, en 1930, d’en observer, avec Lemeland, un exemple dont 
Vobservation détaillée a paru dans La Gynécologie (2). Mais cette obser- 
vation prétant a4 des déductions qui dépassent de beaucoup le domaine 
placentaire, nous croyons intéressant d’y revenir a la Société Anato- 
mique, en l’appuyant des clichés histologiques qui s’y rapportent. 

Ces tumeurs, généralement solitaires, mais parfois multiples, siégent 
soit a la surface, soit dans l’épaisseur du placenta. Une coque choriale 


(1) Société médicale des Hépitaux de Paris, 28 mars 1928, n° 11, p. 565. 
(2) G. Du®+~re et LemeELaNp : « Tumeur bénigne du placenta. » (La Gynéco- 
logie, déc. 1930.) 
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les sépare alors des cotylédons voisins. Sur une section, le tissu est 
tantét criblé de vaisseaux, tant6t dense, charnu. Dans notre observation, 
l’aspect rappelait absolument un myocarde au point de vue de Ja couleur 
et de la consistance. 

Les coupes se montrent uniquement formées de capillaires perdus 
dans un stroma dont la structure varie d’une observation 4 l’autre 
et méme suivant les points de la méme tumeur. 

Dans les points les plus jeunes, les .capillaires, réunis par groupes 
de deux ou trois centrent une petite zone myxomateuse condensée 
représentant la silhouette d’unc petite villosité. Mais ces villosités, dépour- 
vues de tout revétement de Langhans ou syncytial, adhérent entre elles 
par un tissu plus lache. 

Ailleurs Pindividualité villeuse disparait. Tantét les vaisseaux, prenant 
plus d’importance, constituent des ilots d’aspect angiomateux, tantot, 
au contraire, le stroma prédomine, tendant 4 devenir fibreux et pouvant 
présenter les types les plus divers de l’évolution conjonctive ascendante, 
aussi les appellations données 4 ces tumeurs représentent-elles toutes 
les combinaisons que peuvent formcr entre eux les termes d’angiome, 
myxome, fibrome et sarcome. 

En somme, les quatre caractéres principaux de ces tumeurs sont: 


1° Leur isolement des lacs sanguins avec lesquels elles n’ont aucun 
rapport. Elles doivent done étre uniquement nourries par la circulation 
foetale; 


2° L’absence de revétement épithélial villeux, d’ol adhérences des 
villosités entre elles; 


3° L’abondance des vaisseaux foetaux donnant par places l’aspect d’an- 
giome capillaire; 

4° Un stroma évoluant dans le sens d’une haute différenciation conjonc- 
tive le rapprochant davantage du stroma foetal que du stroma placen- 
taire. 


Schickelé attribue ces tumeurs 4 une surproduction primaire des vais- 
seaux villeux au cours de la troisiéme semaine. 

Nous croyons ccs lésions vasculaires secondaires. La lésion primor- 
diale nous parait étre Vabsence locale ou la disparition en un point 
du revétement épithélial villeux avant l’envahissement des lacs sanguins 
par ces villosités. 

Privées de cet épithélium, agent essentiel de la corrosion du tissu 
maternel, ces villosités progressent difficilement 4 travers la caduque et 
n’arrivent pas a perforer les vaisseaux et a se mettre en rapport avec 
Ics lacs sanguins. Elles se ramifient incomplétement, d’autant plus que 
ces axes mésodermiques dénudés adhérent entre eux. Ainsi se forme 
un stroma indivis organisé autour dcs vaisseaux qui, continuant a se 
multiplier dans un espace trop restreint, s’accumulent en paquets d’aspect 
angiomateux. 

Ce domaine placentaire, sans rapport avec les lacs sanguins, ne peut 
fonctionner en tant que placenta. Uniquemcnt alimenté par les vaisseaux 
foetaux, il se trouve placé non pas dans les conditions des cotylédons, 
mais sur le méme pied que les cutres tissus foetaux. Il n’y a, dés lors, 
rien d’étonnant a ce que son développement suive la méme marche et 
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tende a s’éloigner de la structure placentaire myxcedémateuse pour se 
rapprocher des tissus plus hautement différenciés du foetus. 

Toute ’anatomie pathologique nous montre, en effet, combien les ques- 
tions de circulation et de milieu influent sur la structure et l’évolution 
des tissus. 


I] n’est pas sans intérét de rapprocher des tumeurs bénignes la mdle 
hydatiforme. Caractérisée par la transformation de l’extrémité des vil- 
losités ou des rameaux villeux en vésicules d’un blanc translucide allant 
du frai de grenouille a la grappe de raisin, la mdéle peut étre généralisée 
4 tout le placenta ou localisée 4 un cotylédon ou a une fraction de coty- 
lédon. 

Nous avons montré, en 1897, que le primum movens de cette altération 
était une prolifération exubérante du syncytium, végétant activement, 
et s’imbibant de mucine qui passe sccondairement dans le stroma, ot elle 
s’accumule. Il ne s’agit done pas d’une dégénérescence muqueuse ou 
myxomateuse, comme on le soutcnait alors, mais d’un véritable adénome 
villeux ou mieux syncytial. 

En 1907, nous montrions que cette hyperplasie syncytiale et l’imbibi- 
tion villeuse consécutive rclévent d’une oblitération ou d’une disparition 
compléte des capillaires foetaux dans les villosités intéressées. 

Ces données histologiques, aujourd’hui généralement admises, permet- 
tent de comprendre la pathogénie de cette tumcur. 

La villosité normale, organe essentiellement de transition, est grace 
a son revétement, un filtre sélectif qui absorbe et transmet au foetus les 
éléments nutritifs fournis par le sang maternel. Que, par suite de l’absence 
dcs vaisseaux villeux, cette transmission soit impossible, que, selon 
Vexpression de ‘Vignes, les « ponts soient coupés du cété feetal », la 
villosité, continuant a absorber, mais ne restituant rien au fcetus, se 
trouve surnourrie et présente bientét Ics modifications caractérisant la 
mole : hyperplasie du syncytium et imbibition active du stroma par Jes 
produits qui, normalement, devraient se déverser du coété du foetus. 

Les conditions nécessaires pour Vapparition de la vésicule mdlaire 
sont done loblitération compléte des capillaires villeux avec intégrité de 
la circulation des lacs imaternels. 

Au point de vue circulatoire, les tumeurs bénignes procédant d’une 
imperméabilité précoce entre les villosités et le sang maternel, repré- 
sentcnt donc la contre-partie de la méle qui résulte des « ponts coupés » 
entre la villosité et le foetus avec intégrité des lacs sanguins. 

La villosité est le type d’un organe simple possédant une double cir- 
culation : Pune, fonctionnelle (lacs sanguins) est spécifique du réle phy- 
siologique de l’organe ; l’autre, végétative (capillaires villeux), est une 
simple dépendance de la circulation feetale générale. 

La suppression de la premiére seule (fonctionnelle) entraine une dispa- 
rition des caractéres spécifiques de VYorgane, une méfaplasie du stroma 
affectant toute la gamme de l’évolution fibreuse (tumeurs bénignes). 

La suppression de la derniére (végétative), laissant la premiére seule 
en activité, entraine une exagération des caractéres fonctionnels, une 
hyperplasie du revétement, véritable adénome villeux (mdle), passani 
aisément a la tumeur maligne (déciduome malin) pour peu que s’y 
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préte l’état de la caduque, c’est-a-dire du milieu dans lequel il évolue. 

Le placcnta n’est pas le seul organe présentant une double circulation. 
Le foie, le poumon, le rein sont dans le méme cas. La peau posséde un 
réseau fonctionnel pour ses annexes et ses corpusculcs tactiles. Toutes 
les glandes sont vraisemblablement logées 4 la méme enseigne. 

Nous connaissons mal Ics rapports de ces circulations entre elles. Mais 
il est certain qu'un organe ne demeure normal que pour autant que ces 
rapports demeurent dans les proportions physiologiques. Que, par lésion 
vasculaire dirccte ou secondairement 4 des lésions nerveuses, une de ces 
circulations vienne soit a fléchir, soit, au contraire, 4 prédominer d’une 
facon excessive, l’autre demeurant normale, exemple du placenta nous 
montre qu’il peut en résulter soit des métaplasies du stroma modifié dans 
sa vitalité, soit une hyperplasie des éléments nobles aboutissant a !’adé- 
nome et a toutes ses conséqucnces. Il est 4 noter que dans les deux cas 
le trouble circulatoire agit d’une facon opposée sur V’élément noble et 
le stroma qui oscillent en sens inverse. 

Ne pourrait-on invoquer cette pathogénie d’une part pour certains adé- 
nomes (foie, rein, sein, testicule, etc.), d’autre part pour certains fibromes 
(sein, utérus) dont la cause demeure encore incertaine, et pour tclles 
cirrhoses ou l’on ne constate aucune signature inflammatoire ? Ces lésions 
sont attribuées 4 une irritation chronique (toxique, infectieuse, trauma- 
tique). C’est, sans doute, l’étiologie la plus fréqucnte. Mais ce que nous 
venons de voir indique qu’elles pourraient relever également de simplcs 
modifications qualitatives de la circulation dans scs réseaux les plus 
périphériques. 

La méle évoluant en déciduome malin nous permet-elle de pousser 
plus loin l’analogie ? 

Depuis longtemps, nous soutenons l’importance du stroma dans la 
genése et l’évolution des épithéliomas, car les tissus épithélial et conjonc- 
tif s’opposent normzlement l’un a lautre et le tissu conjonctif, en parti- 
culier, met obstacle 4 toute invasion épithéliale en détruisant les cellules 
de revétement qui viennent s’y égarer. 


En 1910, a l’Association Internationale pour l’étude du Cancer, nous 
insistions, 4 propos de la pathogénie des énithéliomas, sur la banalité 
de la prolifération épithéliale initiale. « Le début du cancer, disions-nous. 
est marqué par une insuffisance de la défense conjonctive a l'égard des 
éléments épithéliaux, permettant a ceux-ci de prendre pied, de s’accli- 
mater dans ce nouveau milieu et de constituer, par accoulumance, une 
souche de cellules épithéliales aptes 4 végéter au sein des éléments con- 
jonctifs contre lesquels elles lutteront désormais victorieusement. A ce 
moment seulement, la ccllule néoplasique est créée. 


« Le développement du cancer reléve done de deux facteurs (épithé- 
lium envahissant et stroma envahi) qui, tous deux, entrent cn jeu dans 
Vévolution ultérieure de la tumeur. 

« L’activité épithéliale est indiquée par la morphologie de ses éléments. 
Elle est sensiblement proportionnclle 4 leur atypisme, inversement pro- 
portionnelle a leur différenciation. 

« Quant aux réactions du sfroma, l’aigué avec forte infiltration lym- 
phocytaire et la chronique avec sclérose intcnse sont susceptibles de 
lutter efficacement contre l’élément épithélial. Ce sont elles que doit avoir 
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en vue le traitement. Une réaction torpide et surtout nulle laisse le champ 
libre aux cellules néoplasiques. » 


Nous avons eu l’occasion de revenir, depuis lors, a diverses reprises, 
sur ces conclusions. 

Rubens-Duval, cn 1914, obtenait expérimentalement des régressions, 
et méme des guérisons spontanées, sous l’influence de réactions intenses 
du stroma. Le professeur Roussy et ses éléves, Babés, Bang, se sont 
attachés 4 cette question et nous devons une mention spéciale aux der- 
niéres rccherches de Leroux, avec Dupont d’abord, puis avec Perrot, 
qui, dans les cancers irradiés du sein, constatent dans les cas favorables 
une réaction marquée du stroma, absente dans les cas défavorables. 

L’importance du stroma dans la genése ct dans l’évolution du cancer 
n’est pas admise par de nombreux cancérologues. Nous ne croyons pas 
qu’elle fasse aujourd’hui de doute pour la plupart des anatomo-patho- 
logistes. 

Le cancer est une maladie dcs cicatrices ou mieux des irritations tor- 
pides et prolongées. Nous ignorons la cause de la déficience du stroma 
permettant la greffe épithéliale. 

Le réle des vaisseaux dans la genése des tumeurs est une théorie 
ancienne, soutenue alors que nos connaisances histologiques rudimen- 
taires confondaient de nombreuscs inflammations hypertrophiantes sous 
ce méme vocable; dans la suite, on s’est trop exclusivement attaché a 
étude de la cellule épithéliale. Faut-il y revenir et mettre cette insuf- 
fisance conjonctive sur le compte de troubles circulatoires occasionnés 
par les lésions précancéreuses et qui, ainsi que dans la mdle, d’une part 
favorisent l’hyperplasie épithéliale et d’autre part génent l’élimination 
des secreta cellulaires dont l’excés intoxique le stroma sous-jacent ? 
Rien ne permet encore de se faire une opinion 4 cet égard, aussi n’avons- — 
nous touché qu’incidemment la qucstion des tumeurs malignes. Par 
contre, cette hypothése est plus vraisemblable en ce qui concerne certains 
adénomes. 

La question des circulations fonctionnelles et végétatives est d’un intérét 
trés général qui n’est pes purement physiologique. Fonction et mor- 
phologie sont en une étroite dépendance. Nous avons voulu simplement, 
4 Voccasion de tumeurs placcntaires, attirer l’attention sur les lésions 
anatomo-pathologiques de sens opposé que peuvent entrainer dans Jes 
organes toute modification dcs rapports de ces systémes vasculaires, 
phénoménes rares dans les troubles trophiques, mais pouvant se pro- 
duire, comme on le voit dans le placenta, sans l’intervention du systéme 
nervcux et par simple éclusage mécanique, portant localement sur 
les ramifications périphériques de l'une ou de Vautre de ccs circu- 
lations. 


ian 
le 
4 
y 
7 
ae 
- 


S. A. 27 SEANCE DU 8 JANVIER 1931 93 


ARTERE MAMMAIRE INTERNE NAISSANT DE L’ARTERE AXILLAIRE 
par 
S. Radoiévitch 
Sur un cadavre du sexe masculin, nous avons disséqué une artére 


mammaire interne tout 4 fait exceptionnelle au point de vue de son 
origine et de son trajet, dont nous donnons la description ci-dessous. 


L’artére mammaire interne nait de lartére azillaire. 


Lors de la préparation des branches coilatérales de l’artére axillaire 
droite, nous avons remarqué immédiatement au-dessous du point d’ori- 
gine de l’acromio-thoracique une branche assez volumineuse, qui se 
dirige en dehors et en haut vers le muscle sous-clavicr, sous lequel elle 
s’engage. Plus loin, cette artére chemine parallélemcnt a l’artére sous- 
claviére, 4 un centimétre au-dessous d’elle; puis, aprés étre passée 
derriére le scaléne antérieur, elle plonge derriére la premiére céte et 
descend dés lors dans le thorax, ou elle suit le trajet de ’artére mammaire 
interne normale. Dans le thorax, cette artére donne les branches colla- 
térales et terminales de l’artere mammaire interne normale. 
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Si l'on disséque les branches de l’artére sous-claviére, on remarque 
absence de l’artere mammaire interne. 

Il s’agit donc ici d’une origine cberrante de l’artere mammaire interne 
droite qui nait de l’artére axillaire. 

Quoiqu’elle soit la plus fixe des collatérales de l’artére sous-claviére, 
lartére mammaire interne peut néanmoins, d’une facon relativcment fré- 
quente, prendre son point d’origine sur l'une quelconque des trois por- 
tions de la sous-claviére. Cependant, il est tout a fait exceptionnel de 
la voir naitre d’un autre vaisseau que l’artére sous-claviére. 

Dans son excellent livre sur les Variations des artéres du membre supé- 
rieur, Dubrcuil-Chambardel signale les faits de Bochmos et de Soem- 
mering, ot l’artére mammaire interne provient de la crosse de l’aorte; 
ceux de Neubaur et de Socmmering, ot: elle nait du trone brachio-cépha- 
lique, et un cas de J.-M. Dubrcuil, oti elle se détache de la carotide 
primitive. 

La provenance de l’artére mammaire interne de l’artére axillaire doit 
étre tout 4 fait exceptionnelle, si toutefois elle a été notée jusqu’ici ; c’est 
pourquoi nous avons cru utile de signaler le présent cas. 


(Travail de l'Institut d’Anatomie de Belgrade.) 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DE L’ARTERE SPERMATIQUE 


par 


S. Radoiévitch 


Cette courte note envisage non pas une étude détaillée de l’artére sper- 
matique qui, jusqu’ici, a été faite maintes fois et 4 laquelle nous-méme 
avions consacré un travail dans le Journal de Médecine de Bordeaux 
du 10 juillet 1925, mais plus particuliéremcnt les rapports qui peuvent 
exister entre les artéres spermatiques et le pédicule rénal. Ce point d’ana- 
tomie ne scmble pzs avoir attiré suffisamment l’attention ni des ana- 
tomistes ni des chirurgiens. Cependant, il mérite d’étre connu. 

Les artéres spermatiques se détachent de l’aorte abdominale, le plus 
souvent sur les confins de la face antérieure, rarement sur les faces laté- 
rales de celles-ci, et cette origine se fait entre celles de l’artére rénale 
et de l’artére mésentérique inférieure, généralement plus prés de la 
rénale. 

Dans ces cas, pour ainsi dire normaux, il ne peut pas y avoir de rap- 
ports plus proches cntre elle et le pédicule rénal. Cependant, l’artére 
spermatique peut avoir une origine aberrante et, dans certains de ces cas, 
contracter des rapports plus intimes avec ce pédicule. 

Tl en est ainsi dans plusieurs circonstances différentes. 

1° Tout d’abord, Vartére spermatique peut naitre de l’artére rénale 
elle-méme, et dans ce cas son origine sec trouve englobée dans le pédicule 
méme du rein corespondant. Le pourcentage de Vorigine rénale de 
Vartére spermatique, malgré opinion contraire de certains auteurs, n’est 
pas négligeable, puisque, dans le travail cité plus haut, nous l’avions 
vu s’élever a5 %. 
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2° Il en est de méme lorsque l’artére spermatique prend son origine 
dans un tronc commun avec l’artére capsulaire moyenne. Ces cas sont 
beaucoup plus rares que les précédents. En voici un exemple (fig. 1). 

Dans ce cas, a droite, le tronc commun spermatico-capsulaire se détache 
du bord supérieur de lartére rénale, immédiatement aprés l’origine 
aortique de celle-ci. De la, ’artére spermatique se dirige a droite, puis, 
aprés avoir passé en arriére de la veine cave inférieure, descend en bas 
en passant a travers le pédicule rénal entre la veine rénale, qui est en 
avant, et l’artére rénale, qui est en arriére d’elle. 

3° Enfin, dans le troisiéme groupe de faits, viennent les cas ot l’artére 
spermatique, tout cn naissant de l’aorte, a son origine placée plus haut 


Fic. 1. — L’artére spermatique prend son origine dans un tronc commun 
avec l’artére capsulaire moyenne et passe entre les vaisseaux du pédicule rénal. 


que celle de l’artére rénale et dans ce cas, au cours de sa descente, elle 
entre en rapports avec le pédicule rénal. 

Ici aussi, je rapporte un exemple sur les deux que j’ai observés (fig. 2). 

Dans ce cas, aprés avoir pris son origine sur l’aorte au-dessus de 
l’artére rénale, l’artére spermatique droite se dirige d’abord en dehors, 
passant en arriére de la veine cave inférieure, ensuite en bas, croisant 
le milieu de la face antérieure du pédicule rénal. 

Voici donc énumérées 4 peu prés toutes Ics variétés possibles dans les- 
quelles il peut exister des rapports intimes entre l’artére spermatique et 
le pédicule rénal correspondant. Les cas de ce genre ne sont nullement 
rares. 

On concoit facilement que, dans des cas analogues, !’artére spermatique 
soit fatalement sectionnée au cours d’une néphrectomic. Heureusement 
Vartére déférentielle et ’artére funiculaire pourvoient suffisamment aux 
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besoins du testicule (Jariche, Colle, Picquet, Worms) et empéchent le plus 
souvent l’atrophie de la glande. Mais il reste toujours la possibilité d’hé- 


Fic. 2. — L’artére spermatique nait de l’aorte plus haut —~ Vartére rénale 
correspondanie et passe en avant des vaisseaux du pédicule rénal. 


morragies dont le chirurgien doit connaitre la source pour pouvoir y 
parer. 


(Travail de l'Institut d’Anatomie de Belgrade.) 


Le Gérant : F. AMIRAULT. NIORT. — IMP. TH. MARTIN. 


‘ ty 
JES 
> 
SSS 
~ SSS A = 
ne 
4 SS $4 
q 
q 
q 
| 4 
4 
a 
“ae. 


